Differenzierung von Myoepithelzellen in Schweißdrüsentumoren des Hundes und der Katze by Riedel, Kerstin
Aus dem 
Institut für Veterinär-Pathologie 







Differenzierung von Myoepithelzellen in Schweißdrüsentumoren  








zur Erlangung des Grades eines 
Doctor medicinae veterinariae (Dr. med. vet.) 
durch die Veterinärmedizinische Fakultät  


































Mit Genehmigung der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
Dekan Prof. Dr. Walter Brehm 
Betreuer Prof. Dr. Heinz-Adolf Schoon 
Gutachter: Prof. Dr. Heinz-Adolf Schoon, Institut für Veterinär-Pathologie, Universität Leipzig 















ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS ....................................................................................................................... VIII 
1 EINLEITUNG ............................................................................................................................................ 1 
2 LITERATURÜBERSICHT ........................................................................................................................ 2 
2.1 DIE SCHWEIßDRÜSE.......................................................................................................................... 2 
2.1.1 Aufbau, Verteilung und Funktion der Schweißdrüse ................................................................... 2 
2.1.2 Innervation der Schweißdrüse ..................................................................................................... 3 
2.2 SCHWEIßDRÜSENTUMOREN ............................................................................................................... 4 
2.2.1 Einteilung von Schweißdrüsentumoren in der Human- und der Veterinärmedizin .................... 4 
2.2.2 Schweißdrüsentumoren ohne Beteiligung einer myoepithelialen und/oder mesenchymalen 
Komponente (“einfache Schweißdrüsentumoren“) ..................................................................... 4 
2.2.2.1 „Einfache“ Schweißdrüsentumoren des Menschen ............................................................. 4 
2.2.2.2 „Einfache“ Schweißdrüsentumoren des Tieres .................................................................... 5 
2.2.2.2.1 „Einfache“ ekkrine Schweißdrüsentumoren ................................................................... 5 
2.2.2.2.2 „Einfache“ apokrine Schweißdrüsentumoren ................................................................. 5 
2.2.3 Schweißdrüsentumoren mit Beteiligung einer myoepithelialen und/oder mesenchymalen 
Komponente („komplexe Schweißdrüsentumoren“ und Mischtumoren) ................................... 7 
2.2.3.1 Die Myoepithelzelle ................................................................................................................ 8 
2.2.3.2 Schweißdrüsentumoren mit Beteiligung einer myoepithelialen Komponente (“komplexe 
Neoplasien“) ........................................................................................................................... 9 
2.2.3.3 Schweißdrüsentumoren mit Beteiligung einer mesenchymalen Komponente (“Misch-
tumoren“) .............................................................................................................................. 10 
2.3 WEITERE TUMOREN UNTER BETEILIGUNG VON MYOEPITHELZELLEN ................................................. 12 
2.3.1 Weitere Tumoren unter Beteiligung von Myoepithelzellen beim Menschen ............................ 12 
2.3.2 Weitere Tumoren unter Beteiligung von Myoepithelzellen beim Tier ....................................... 12 
2.4 AKTUELLER KENNTNISSTAND ZUR BEDEUTUNG UND DARSTELLUNG DER MYOEPITHELZELLEN .......... 15 
2.4.1 Aktueller Kenntnisstand zur Bedeutung der Myoepithelzellen bei der Entstehung von 




2.4.2 Heutiger Kenntnisstand zur Darstellung der Myoepithelzellen (...und der von diesen 
gebildeten Substanzen) ............................................................................................................. 16 
2.4.2.1.1 Zytokeratine ................................................................................................................... 17 
2.4.2.1.2 p63 ................................................................................................................................. 19 
2.4.2.1.3 Transforming Growth Factor Beta-Familie ................................................................... 20 
2.4.2.1.4 Maspin ........................................................................................................................... 21 
2.4.2.1.5 Weitere immunhistologische Möglichkeiten zur Darstellung von Myoepithelzellen ... 21 
2.4.2.2 Darstellung von Knorpel- und Knochenmatrix .................................................................... 24 
2.4.2.2.1 Zusammensetzung der Knorpel- und Knochenmatrix ................................................. 24 
2.4.2.2.2 Aufbau der Knorpelzelle................................................................................................ 25 
2.4.2.2.3 Alcianblau-Färbung ....................................................................................................... 25 
2.4.2.2.4 Safranin-Orange-Färbung ............................................................................................. 26 
2.4.2.2.5 Kollagene ....................................................................................................................... 26 
2.4.2.2.6 Aggrekan ....................................................................................................................... 27 
2.4.2.2.7 Weitere Möglichkeiten zur Darstellung der Knorpel- u. Knochenmatrix ..................... 27 
2.5 FAZIT AUS DER LITERATUR BEZOGEN AUF DIE INITIALE FRAGESTELLUNG DER ARBEIT ....................... 28 
3 MATERIAL UND METHODEN .............................................................................................................. 29 
3.1 TIERGUT, MATERIAL UND PROBENHERKUNFT................................................................................... 29 
3.2 PROBENENTNAHME UND PROBENAUFBEREITUNG ............................................................................. 29 
3.2.1 Anatomische Präparation und pathologisch-anatomische Untersuchungen ........................... 29 
3.2.2 Histologische Präparation........................................................................................................... 29 
3.3 LICHTMIKROSKOPISCHE UNTERSUCHUNGEN INKL. SPEZIALFÄRBUNGEN............................................ 30 
3.3.1 Diagnosestellung ........................................................................................................................ 30 
3.3.2 Extrazellularmatrix und Knorpelgrundsubstanz: Spezialfärbungen .......................................... 30 
3.3.2.1 Kriterien zur Beurteilung der Alcianblau- und Safranin-Orange-Färbung ......................... 31 
3.4 IMMUNHISTOLOGISCHE UNTERSUCHUNGEN ..................................................................................... 32 
3.4.1 Vorversuche ................................................................................................................................ 32 
3.4.2 Hauptversuche ............................................................................................................................ 33 
3.4.3 Immunhistologische Kontrollen .................................................................................................. 33 
3.4.4 Auswertung der immunhistologischen Untersuchungen ........................................................... 33 
3.4.4.1 Aggrekan und Kollagen Typ 2 ............................................................................................. 34 





4 ERGEBNISSE......................................................................................................................................... 37 
4.1 KONTROLLGEWEBE ......................................................................................................................... 37 
4.1.1 Histologische Befunde des Kontrollgewebes ............................................................................ 37 
4.1.2 Immunhistologische Befunde des Kontrollgewebes.................................................................. 38 
4.1.2.1 Zellpopulationen des Kontrollgewebes: p63-, ZK 5/6-, ZK 14-, ZK 19-, α- Aktin- und 
Vimentin-Expression ............................................................................................................ 38 
4.1.2.1.1 Zellpopulationen der kaninen und felinen Schweißdrüse............................................ 38 
4.1.2.1.1.1 Zellpopulationen der kaninen Schweißdrüse .......................................................... 38 
4.1.2.1.1.2 Zellpopulationen der felinen Schweißdrüse ............................................................ 39 
4.1.2.1.2 Zellpopulationen des kaninen und felinen Mammagewebes ...................................... 39 
4.1.2.1.2.1 Zellpopulationen des kaninen Mammagewebes .................................................... 39 
4.1.2.1.2.2 Zellpopulationen des felinen Mammagewebes ...................................................... 40 
4.1.2.1.3 Zellpopulationen des kaninen und felinen Knorpelgewebes ....................................... 40 
4.1.2.1.3.1 Zellpopulationen des kaninen Knorpelgewebes ..................................................... 41 
4.1.2.1.3.2 Zellpopulationen des felinen Knorpelgewebes ....................................................... 41 
4.1.2.2 Extrazellularmatrix des Kontrollgewebes: Aggrekan- und Kollagen Typ 2- Expression... 41 
4.1.3 Befunde innerhalb des Kontrollgewebes mittels der Alcianblau- und Safranin-Orange-
Färbung ....................................................................................................................................... 42 
4.1.4 Zusammenfassung der wichtigsten immunhistologischen Befunde bzw.  Ergebnisse  der 
Spezialfärbungen im kaninen und felinen Kontrollgewebe....................................................... 43 
4.2 SCHWEIßDRÜSENTUMOREN ............................................................................................................. 44 
4.2.1 Klinische Angaben zu den Tieren mit Schweißdrüsentumoren ................................................ 44 
4.2.1.1 Klinische Angaben zu den Hunden ..................................................................................... 44 
4.2.1.2 Klinische Angaben zu den Katzen ...................................................................................... 45 
4.2.2 Makroskopische Befunde der felinen/kaninen Schweißdrüsentumoren .................................. 45 
4.2.3 Histologische Befunde der felinen/kaninen Schweißdrüsentumoren ....................................... 45 
4.2.3.1 Histologische Befunde der kaninen Schweißdrüsentumoren ............................................ 46 
4.2.3.1.1 Histologische Befunde der einfachen kaninen Schweißdrüsentumoren .................... 46 
4.2.3.1.1.1 Einfache Adenome ................................................................................................... 46 
4.2.3.1.1.2 Einfache Karzinome ................................................................................................. 47 
4.2.3.1.2 Histologische Befunde der komplexen kaninen Schweißdrüsentumoren .................. 47 
4.2.3.1.3 Histologische Befunde der kaninen Schweißdrüsenmischtumoren ............................ 48 




4.2.3.1.3.2 Maligne Mischtumoren ............................................................................................. 49 
4.2.3.2 Histologische Untersuchungsergebnisse feliner Schweißdrüsentumoren ........................ 50 
4.2.4 Befunde der Spezialfärbungen und der Immunhistologie ......................................................... 50 
4.2.4.1 Ergebnisse der immunhistologischen Untersuchungen sowie der Untersuchungen  
mittels Spezialfärbungen in Schweißdrüsentumoren des Hundes .................................... 51 
4.2.4.1.1 Einfache Schweißdrüsentumoren (SDT) des Hundes................................................. 51 
4.2.4.1.1.1 Einfache Schweißdrüsenadenome ......................................................................... 51 
4.2.4.1.1.1.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-
Aktin, Vimentin) ................................................................................................. 51 
4.2.4.1.1.1.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit   
der Extrazellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; 
Safranin-Orange-Färbung) ............................................................................... 52 
4.2.4.1.1.2 Einfache Schweißdrüsenkarzinome ........................................................................ 53 
4.2.4.1.1.2.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-
Aktin, Vimentin) ................................................................................................. 53 
4.2.4.1.1.2.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit   
der Extrazellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; 
Safranin-Orange-Färbung) ............................................................................... 54 
4.2.4.1.2 Komplexe Schweißdrüsentumoren (SDT) des Hundes............................................... 54 
4.2.4.1.2.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen  (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-    
Aktin, Vimentin)........................................................................................................ 54 
4.2.4.1.2.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der 
Extrazellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-
Orange-Färbung) ..................................................................................................... 55 
4.2.4.1.3 Schweißdrüsenmischtumoren des Hundes ................................................................. 55 
4.2.4.1.3.1 Benigne Mischtumoren ............................................................................................ 57 
4.2.4.1.3.1.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-
Aktin, Vimentin) ................................................................................................. 57 
4.2.4.1.3.1.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit   
der Extrazellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; 
Safranin-Orange-Färbung) ............................................................................... 58 
4.2.4.1.3.2 Maligne Mischtumoren ............................................................................................. 59 
4.2.4.1.3.2.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-




4.2.4.1.3.2.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit   
der Extrazellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; 
Safranin-Orange-Färbung) ............................................................................... 60 
4.2.4.2 Ergebnisse der immunhistologischen Untersuchungen sowie der Untersuchungen  
mittels Spezialfärbungen in Schweißdrüsentumoren der Katze ........................................ 62 
4.2.4.2.1 Einfache Schweißdrüsenadenome ............................................................................... 62 
4.2.4.2.1.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-     
Aktin, Vimentin)........................................................................................................ 62 
4.2.4.2.1.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der 
Extrazellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-
Orange-Färbung) ..................................................................................................... 64 
4.2.4.2.2 Einfache Karzinome ...................................................................................................... 64 
4.2.4.2.2.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-     
Aktin, Vimentin)........................................................................................................ 64 
4.2.4.2.2.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der 
Extrazellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-
Orange-Färbung) ..................................................................................................... 64 
4.2.5 Zusammenfassung der wichtigsten immunhistologischen Befunde bzw. Ergebnisse der 
Spezialfärbungen in kaninen und felinen Schweißdrüsentumoren im Vergleich zur 
unveränderten Schweißdrüse .................................................................................................... 65 
4.2.5.1 Vergleichende Darstellung des Expressionsverhaltens der kaninen Zellpopulationen .... 65 
4.2.5.1.1 Drüsenepithelzellen und Stromazellen ......................................................................... 65 
4.2.5.1.2 Myoepithelzellen, knorpelbildende Zellen, Chondrozyten und –blasten .................... 66 
4.2.5.1.3 Extrazellularmatrix (EZM) ............................................................................................. 69 
4.2.5.2 Vergleichende Darstellung des Expressionsverhaltens der felinen Zellpopulationen ...... 71 
4.2.5.2.1 Drüsenepithelzellen und Stromazellen ......................................................................... 71 
5 DISKUSSION .......................................................................................................................................... 73 
5.1 ZIEL DER ARBEIT............................................................................................................................. 73 
5.2 KRITISCHE BEURTEILUNG DES UNTERSUCHUNGSMATERIALS UND DER  UNTERSUCHUNGS-     
METHODEN ..................................................................................................................................... 73 
5.3 BEURTEILUNG KLINISCHER UND MORPHOLOGISCHER ANGABEN ........................................................ 74 




5.5 BEURTEILUNG IMMUNHISTOLOGISCHER UNTERSUCHUNGSERGEBNISSE INNERHALB DER TUMOR-  
ZELLEN DER KANINEN SCHWEIßDRÜSENTUMOREN............................................................................ 77 
5.5.1 Drüsenepithelzellen .................................................................................................................... 77 
5.5.2 Nicht-neoplastische Myoepithelzellen ........................................................................................ 79 
5.5.3 Neoplastische Myoepithelzellen ................................................................................................. 81 
5.5.4 Knorpelbildende Zellen ............................................................................................................... 83 
5.5.5 Chondroblasten ........................................................................................................................... 85 
5.6 BEURTEILUNG IMMUNHISTOLOGISCHER UNTERSUCHUNGSERGEBNISSE IN DER EZM, DER MYXOIDEN 
GRUNDSUBSTANZ SOWIE DER KNORPELMATRIX INNERHALB KANINER SCHWEIßDRÜSENTUMOREN ..... 86 
5.7 BEURTEILUNG DER SPEZIALFÄRBUNG INNERHALB DER EZM, DER MYXOIDEN GRUNDSUBSTANZ     
SOWIE DER KNORPELMATRIX INNERHALB KANINER SCHWEIßDRÜSENTUMOREN................................. 87 
5.8 BEURTEILUNG DER UNTERSUCHUNGSERGEBNISSE IN FELINEN SCHWEIßDRÜSENTUMOREN UND 
VERGLEICHENDE BETRACHTUNG ZUM HUND .................................................................................... 89 
5.8.1 Drüsenepithelzellen .................................................................................................................... 89 
5.8.2 Nicht-neoplastische Myoepithelzellen ........................................................................................ 90 
5.8.3 Myxoide Grundsubstanz und Knorpelmatrix.............................................................................. 91 
5.9 ABSCHLIEßENDE BETRACHTUNG ..................................................................................................... 91 
6 ZUSAMMENFASSUNG ......................................................................................................................... 94 
7 SUMMARY .............................................................................................................................................. 96 
8 LITERATURVERZEICHNIS ................................................................................................................... 98 
9 ANHANG ............................................................................................................................................... 113 
9.1 SCHWEIßDRÜSENTUMOREN DES MENSCHEN.................................................................................. 113 
9.2 IMMUNHISTOLOGISCHE UNTERSUCHUNGSMETHODEN UND SPEZIALFÄRBUNGEN IM BEREICH KANINER   
UND FELINER SCHWEIßDRÜSENTUMOREN ...................................................................................... 115 
9.3 VERWENDETES PROBENMATERIAL ................................................................................................. 116 
9.4 FÜR DIE IMMUNHISTOLOGIE VERWENDETE PRIMÄRANTIKÖRPER ..................................................... 120 
9.5 BILDDOKUMENTATION ................................................................................................................... 121 
9.5.1 Befunde innerhalb der Kontrollgewebe .................................................................................... 121 
9.5.1.1 Histologische Befunde der Kontrollgewebe ...................................................................... 121 
9.5.1.2 Immunhistologische Befunde innerhalb kaniner und feliner Haut mit Schweißdrüsen .. 122 




9.5.1.4 Histologische Befunde im kaninen und felinen Ohrknorpel ............................................. 126 
9.5.2 Histologische Befunde innerhalb der Schweißdrüsentumoren des Hundes und der Katze.. 129 
9.5.2.1 Histologische Befunde innerhalb kaniner Schweißdrüsentumoren ................................. 129 
9.5.2.2 Histologische Befunde innerhalb feliner Schweißdrüsentumoren ................................... 131 
9.5.3 Mittels Immunhistologie und Spezialfärbungen erhobene Befunde innerhalb kaniner und 
feliner Schweißdrüsentumoren ................................................................................................ 132 
9.5.3.1 Befunde innerhalb einfacher Schweißdrüsenadenome des Hundes .............................. 132 
9.5.3.2 Befunde innerhalb einfacher Schweißdrüsenkarzinome des Hundes............................. 134 
9.5.3.3 Befunde innerhalb komplexer Schweißdrüsentumoren des Hundes .............................. 136 
9.5.3.4 Befunde innerhalb benigner Schweißdrüsenmischtumoren des Hundes ....................... 139 
9.5.3.5 Befunde innerhalb maligner Schweißdrüsenmischtumoren des Hundes ....................... 142 
9.5.3.6 Befunde innerhalb einfacher Schweißdrüsentumoren der Katze .................................... 146 
9.5.3.7 Befunde innerhalb einfacher Schweißdrüsenkarzinome der Katze................................. 148 
9.6 FÄRBEPROTOKOLLE ...................................................................................................................... 150 
9.6.1 Färbeprotokoll für die Alcianblau 8GS-Färbung pH 2,5 .......................................................... 150 
9.6.2 Färbeprotokoll für die Safranin-Orange Färbung .................................................................... 150 
9.7 VERFAHRENSSCHRITTE DER IMMUNHISTOLOGISCHEN UNTERSUCHUNGEN ...................................... 151 
9.7.1 Vorbehandlung an Paraffin-eingebetteten Gewebeschnitten ................................................. 151 
9.7.2 Besondere Verfahren................................................................................................................ 152 
9.7.3 Antigennachweis mittels monoklonaler AK nach der Peroxidase-anti-Peroxidase (PAP)-
Methode .................................................................................................................................... 152 
9.7.4 Antigennachweis mittels universellem Immun-Peroxidase Polymer, Anti-Maus, Anti-
Kaninchen ................................................................................................................................. 153 
9.7.5 Standard zur Nachbehandlung ................................................................................................ 153 
9.7.6 Verwendete Seren und sekundäre Antikörper ........................................................................ 153 












Aqua bidest. zweifach destilliertes Wasser 













f. folgende Seite 






















NM neoplastische Myoepithelzelle 
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Schweißdrüsentumoren können in einfache, komplexe und Mischtumoren unterteilt werden. Bestehen 
Neoplasien lediglich aus einer Proliferation des Drüsenepithels, werden sie als einfache Tumoren bezeich-
net. Unter komplexen Neoplasien versteht man dagegen Umfangsvermehrungen, an deren Entstehung 
auch Myoepithelzellen beteiligt sind (GOLDSCHMIDT et al. 1998). Ist mesenchymales Gewebe, wie bei-
spielsweise Knorpel oder Knochen, innerhalb der Tumoren nachweisbar, werden die Neoplasien „Misch-
tumoren“ genannt (GOLDSCHMIDT et al. 1998). Der zelluläre Ursprung der mesenchymalen Komponente 
innerhalb der neoplastischen Veränderungen wurde lange diskutiert. MONLUX et al. (1977) sind der Mei-
nung, dass das Knorpel- und Knochengewebe als eine Umwandlung des Drüsenepithels anzusehen ist. 
Dagegen gehen VOS et al. (1993) davon aus, dass Stromazellen (Fibroblasten) den Ursprung dieser 
Strukturen darstellen. Hinsichtlich kaniner Mammamischtumoren lassen zahlreiche ältere (PULLEY et al. 
1973, DESTEXHE et al. 1993) und neuere (GAMA et al. 2003, BEHA et al. 2012) Untersuchungen die 
Vermutung zu, dass Myoepithelzellen bei der Entstehung von Mischtumoren eine bedeutende Rolle spie-
len, indem sie möglicherweise an der Bildung von Knorpelgewebe beteiligt sind. HELLMÉN et al. (2000) 
und GARTNER et al. (1999) vertreten in diesem Zusammenhang die Theorie, dass multipotente Stammzel-
len in Mischtumoren zur Bildung von Knorpel/Knochenstrukturen in der Lage sind. 
Da die Mamma eine modifizierte Schweißdrüse der Haut darstellt (LIEBICH et al. 2010a), ist das Ziel der 
vorliegenden Arbeit zu überprüfen, ob die Ergebnisse von PULLEY et al. 1973, DESTEXHE et al. 1993, 
GAMA et al. 2003 und BEHA et al. 2012 zur Bedeutung myoepithelialer Zellen in kaninen Mammatumoren 
hinsichtlich der Entstehung von Mischtumoren auf kanine und feline Schweißdrüsentumoren übertragbar 
sind. In diesem Zusammenhang soll festgestellt werden, ob somit komplexe Schweißdrüsentumoren als 
Vorstufe von Mischtumoren angesehen werden können.  
Im Rahmen der vorliegenden Studie erfolgt eine Charakterisierung der Myoepithelzellen in felinen und  
kaninen Schweißdrüsentumoren unter zu Hilfenahme verschiedener, in der Literatur beschriebener (VOS 
et al. 1993, GAMA et al. 2003, PÈREZ-MARTINEZ et al. 2004, SOUCHON 2005, RAMALHO et al. 2006, 
BEHA et al. 2012) Myoepithelzellmarker (p63, Zytokeratin 14, Zytokeratin 5/6, α-Aktin, Vimentin). Darüber 
hinaus wird der Anteil an Knorpelgewebe innerhalb der Neoplasien mittels immunhistologischer (Aggrekan, 
Kollagen Typ 2) Untersuchungsmethoden und Spezialfärbungen (Alcianblau, Safranin-Orange) verglei-
chend dargestellt.  




2.1 Die Schweißdrüse 
Histomorphologisch können in der Haut ekkrine und apokrine Schweißdrüsen sowie holokrine Talgdrüsen 
unterschieden werden (ULFIG 2003). Darüber hinaus sind sowohl die Mamma, die Meibom`sche Drüse als 
auch die Analbeuteldrüsen der Fleischfresser als sogenannte modifizierte Hautdrüsen anzusehen (LIE-
BICH et al. 2010a). 
2.1.1  Aufbau, Verteilung und Funktion der Schweißdrüse 
Die ekkrinen Schweißdrüsen, auch echte Schweißdrüsen genannt, zeichnen sich durch ein enges Lumen 
aus und sind in der Dermis lokalisiert (MICHEL u. SMOLLICH 1972, ULFIG 2003). Die das Drüsenlumen 
umgebenden Epithelien sind in der Regel einschichtig, isoprismatisch und werden von einer Schicht mus-
kelähnlicher Zellen, den Myoepithelzellen umgeben (MICHEL u. SMOLLICH 1972, ULFIG 2003). Das Epi-
thel der Ausführungsgänge ist zweireihig. Diese Ausführungsgänge durchdringen die Epidermis und mün-
den an der Hautoberfläche. Sie geben ein zu 98% aus Wasser bestehendes Sekret ab (MICHEL u. SMOL-
LICH 1972). Die restlichen 2% bestehen aus Glykoproteinen, Elektrolyten und organischen Stoffen, wie 
z.B. Muzinen (WELSCH 2009b), sowie aus Harnstoff und Aminosäuren (KETZ 1989). Die Elektrolytzu-
sammensetzung des Schweißes ist im Allgemeinen großen Schwankungen unterworfen und abhängig von 
der Sektretionsintensität. Beim Fleischfresser sind überwiegend Na-, beim Pflanzenfresser K-Salze enthal-
ten (KETZ 1989). Die Abgabe des Sekretes erfolgt exozytotisch in Form von Tröpfchen ohne Verlust von 
Zellmembranbestandteilen (merokrine Sekretion). Beim Menschen und beim Pferd treten ekkrine Schweiß-
drüsen nahezu generalisiert an der Hautoberfläche auf (WELSCH 2009b). Im Gegensatz dazu zeigen u.a. 
Schweine, Schafe, Ziegen und Rinder keine diffuse Verteilung dieser Drüsen. Sie kommen bei diesen Tie-
rarten hauptsächlich an schwach oder völlig unbehaarten Hautstellen vor (MICHEL u. SMOLLICH 1972). 
Beim Geflügel und Kaninchen fehlen sie vollständig (KOLB 1989b). Ekkrine Schweißdrüsen sind bei Hun-
den und Katzen typischerweise im Bereich der Sohlenballen (MICHEL u. SMOLLICH 1972) und der unbe-
haarten Haut (KETZ 1989) zu finden. Beim Rind ist nach körperlicher Anstrengung eine vermehrte 
Schweißproduktion der ekkrinen Drüsen, v.a. im Bereich von Hals, Schulter und Flanken, zu beobachten 
(KETZ 1989). Zudem sind die Drüsen bei dieser Tierart auch im Flotzmaulbereich anzutreffen (KETZ 
1989). Schweine und Wildschweine besitzen ekkrine Drüsen in der Rüsselscheibe (KETZ 1989). Hinsich-
tlich der Thermoregulation sind diese Drüsen beim Tier, im Vergleich zum Menschen, weniger effektiv, was 
beispielsweise beim Hund durch Hecheln kompensiert wird (KOLB 1989b). Pferde zeigen besonders bei 
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Belastung eine starke Aktivität dieser Drüsen über den ganzen Körper verteilt, wobei der Schweiß als „Ar-
beitsschweiß“ bezeichnet wird. Ferner wird zwischen Hitzeschweiß, psychischem und pharmakologischem 
(z.B. durch Pilocarpingabe) Schweiß unterschieden (KETZ 1989).  
Die apokrinen Schweißdrüsen entstehen aus dem epithelialen Haarbalg der Haaranlage (MICHEL u. 
SMOLLICH 1972). Sie werden auch als Duftdrüsen der Haut (KOLB 1989b, ULFIG 2003, WELSCH 2009b) 
bezeichnet. Ihr Lumen ist etwas weiter als das der ekkrinen Drüsen, das Epithel ebenfalls einschichtig (UL-
FIG 2003). Die Ausführungsgänge sind ähnlich aufgebaut wie die der ekkrinen Schweißdrüsen, münden 
jedoch im Haarbalg und nicht direkt an der Hautoberfläche (MICHEL u. SMOLLICH 1972, WELSCH 
2009b). Die Abgabe des Schweißes erfolgt durch Abschnürung von Sekrettröpfchen mit Verlust von Zell-
membranbestandteilen (apokrine Sekretion) (MICHEL u. SMOLLICH 1972, ULFIG 2003). 
Der Mensch besitzt apokrine Drüsen nur an bestimmten Körperstellen, wie z.B. Achselhöhle, Brustwarze, 
Fußsohle, After- und Schamgegend. Sie werden schon im Fetalalter angelegt, jedoch setzt ihre Sekretion 
erst in der Pubertät ein (BUCHER u. WARTENBURG 1991). Beim Tier dienen sie durch Abgabe von Duft-
stoffen vorrangig zur Wiedererkennung von Artgenossen. Ihre Funktion für die Thermoregulation des Kör-
pers ist somit untergeordnet (KOLB 1989b). Beim Hund kommen diese Drüsen vorrangig in der Achselge-
gend, am ventralen Abdomen und in der Leistengegend vor (MULLER et al. 1989). NEILSEN (1953) geht 
davon aus, dass diese Art der Schweißdrüsen nur bei heftigen Bewegungen aktiv wird. Die Katze verfügt 
über apokrine Drüsen im Bereich der Zwischenzehen (KALAHER et al. 1990), der Achseln (GOLD-
SCHMIDT et al. 2002, HAZIROGLU et al. 2014), des Kopfes (MACHIDA et al. 2011), des Nackens sowie 
der Schwanzbasis (MACY et al. 1981, NIELSEN 1983). Auch bei dieser Spezies dienen sie primär zur 
Abgabe von Duftstoffen und somit zur Wiedererkennung der Artgenossen. 
2.1.2  Innervation der Schweißdrüse 
Die Innervation ekkriner Schweißdrüsen erfolgt sowohl cholinerg (KOLB 1989a, KOLB 1989b) als auch 
adrenerg (WELSCH 2009b). 
Apokrine Schweißdrüsen werden vom Sympathikus gesteuert. Während normalerweise Adrenalin und 
Noradrenalin die typischen Transmitter des Sympathikus sind, erfolgt im Fall der Schweißdrüse die Infor-
mationsweitergabe über den Überträgerstoff Acetylcholin (KOLB 1989b). Bei Maus und Ratte konnte fest-
gestellt werden, dass in den ersten Tagen nach der Geburt die Innervation der apokrinen Schweißdrüsen 
über Noradrenalin vermittelt wird. Über in vivo im Detail noch unbekannte Faktoren (in vitro: gp-130 Zyto-
kine, Activin, NT-3) aus dem Zielgewebe, den Schweißdrüsen, erfolgt im späteren Verlauf eine cholinerge 
Innervation (STANKE et al. 2006). Es konnte darüber hinaus beim Hund experimentell gezeigt werden, 
dass Schwitzen durch lokale Wärmeeinwirkung, Sympathomimetika (Epinephrin, Norepinephrin) und Para-
sympathomimetika (Acetylcholin, Pilocarpin) hervorgerufen werden kann (AOKI u. WADA 1951, NEILSEN 
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1953). Da sich dieser Prozess durch die Gabe von Atropin blockieren lässt, gehen auch AOKI und WADA 
(1951) sowie KOLB (1989b) davon aus, dass der Vorgang des Schwitzens cholinerg beeinflusst wird.  
2.2  Schweißdrüsentumoren 
2.2.1 Einteilung von Schweißdrüsentumoren in der Human- und der Veterinärmedizin 
Schweißdrüsentumoren treten sowohl in der Human- als auch in der Veterinärmedizin auf 
(GOLDSCHMIDT et al. 1998, RÜTTEN 2009). Beim Tier sind diese Neoplasien, außer bei Hund und Katze, 
auch bei Ziege (LÖHR 2013), Maus (MATTHIAS et al. 2012), Pferd (ANDERSON et al. 1990), Hamster 
(URAYAMA et al. 2001), Mufflon (MORANDI et al. 2005), Kaninchen (MIWA et al. 2006), Meerschweinchen 
(ALLISON et al. 1993), Frettchen (PINCHES et al. 2008) sowie bei Kühen (PIERCY et al. 1994, GULBA-
HAR et al. 2002) beschrieben. Nach der aktuellen WHO-Tumornomenklatur (GOLDSCHMIDT et al. 1998) 
werden in der Veterinärmedizin die Neoplasien in einfache, komplexe und Mischtumoren eingeteilt. Be-
stehen diese Neoplasien lediglich aus einer Proliferation der Drüsenzellen bzw. der Drüsenausführungs-
gänge werden sie einfache Schweißdrüsentumoren genannt (GOLDSCHMIDT et al. 1998). Unter kom-
plexen Neoplasien versteht man dagegen Umfangsvermehrungen, an deren Entstehung auch die Myoepi-
thelzellen beteiligt sind (GOLDSCHMIDT et al. 1998). Ist tumorös entartetes mesenchymales Gewebe, wie 
beispielsweise Knorpel oder Knochen, innerhalb der Umfangsvermehrung nachweisbar, werden die Neo-
plasien als Mischtumoren bezeichnet (GOLDSCHMIDT et al. 1998). Hinsichtlich Einteilung und Bezeich-
nung der Tumoren zwischen Mensch und Tier bestehen deutliche Unterschiede.  
Die Einteilung der Schweißdrüsentumoren in der Humanmedizin wird laufend überarbeitet und ist sehr 
komplex (RÜTTEN 2009). Im Gegensatz zur Veterinärmedizin werden die Neoplasien der Schweißdrüse 
des Menschen lediglich in einfache und Mischtumoren gegliedert. Obwohl auch die Beteiligung von Myo-
epithelzellen innerhalb dieser Neoplasien eine Rolle spielt, findet der Begriff „komplexe“ Tumoren keine 
Verwendung.  
2.2.2 Schweißdrüsentumoren ohne Beteiligung einer myoepithelialen und/oder    
mesenchymalen Komponente (“einfache Schweißdrüsentumoren“) 
2.2.2.1 „Einfache“ Schweißdrüsentumoren des Menschen 
Die Tabelle  9.1 (S. 113) sowie die Tabelle 9.2 (S. 114) geben eine Übersicht über die in der Humanmedi-
zin existierenden Neoplasien der Schweißdrüse. Für eine vereinfachte, übersichtliche Darstellung, erfolgt in 
der vorliegenden Studie die Unterteilung in benigne und maligne Neoplasien (RÜTTEN 2009; Tab. 9.1 und 
Tab. 9.2 S. 113 f.). Beim Menschen auftretende duktal differenzierte Schweißdrüsentumoren (z.B. Syrin-
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gom, Porom) zeigen eine ausschließlich epitheliale Proliferation und können somit als „einfache“ Neopla-
sien bezeichnet werden (ECKERT et al. 1992). 
2.2.2.2 „Einfache“ Schweißdrüsentumoren des Tieres 
Beim Tier werden die Schweißdrüsentumoren generell in apokrine und ekkrine Neoplasien unterteilt 
(GOLDSCHMIDT et al. 1998). 
2.2.2.2.1 „Einfache“ ekkrine Schweißdrüsentumoren  
Bei den ekkrinen Drüsentumoren handelt es sich in der Veterinärmedizin generell um „einfache“ Neo-
plasien, wobei Adenome und Karzinome unterschieden werden (GOLDSCHMIDT et al. 1998).  Tabelle 2.1, 
S.6 beinhaltet histomorphologische Befunde benigner und maligner ekkriner Schweißdrüsentumoren von 
Hund und Katze. Während ekkrine Adenome nur beim Hund beschrieben sind, werden ekkrine Karzinome 
bei Hund und Katze beobachtet (GROSS et al. 2005). Beide Tumoren sind nur im Bereich der Sohlenbal-
len lokalisiert (GOLDSCHMIDT et al. 1998).  
2.2.2.2.2  „Einfache“ apokrine Schweißdrüsentumoren  
Die „einfachen“ apokrinen Tumoren der Schweißdrüse werden ebenso in Adenome und Karzinome unter-
teilt. Darüber hinaus existieren bei apokrinen Schweißdrüsentumoren auch komplexe Neoplasien (vgl. Kap. 
2.2.3, S. 7 ff.) sowie Mischtumoren (GOLDSCHMIDT et al. 1998; vgl. Kap. 2.2.3, S. 7 ff.). 
Die Tab. 2.2, S. 7 beinhaltet histomorphologische Hauptbefunde einfacher apokriner Schweißdrüsen-
tumoren. Nach der aktuell gültigen WHO-Tumornomenklatur (GOLDSCHMIDT et al. 1998) kommen diese 
Neoplasien hauptsächlich bei Hund und Katze vor. Sie sind an den Gliedmaßen und dem Kopf, insbeson-
dere am Kinn und der Unterlippe, sowie im Bereich des Abdomens lokalisiert (vgl. Tab. 2.2, S. 7). 
Schweißdrüsenzystadenome befinden sich zudem im Bereich des Nackens und des dorsalen Thorax 
(GROSS et al. 2005). Die neoplastischen Drüsenepithelzellen einfacher Adenome sind oftmals gut, die der 
Karzinome dagegen mäßig bis schlecht differenziert (GOLDSCHMIDT et al. 1998, GOLDSCHMIDT u. 
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ekkrines Adenom1,2 ekkrines Karzinom1,2 





plasma eosinophil granuliert eosinophil 
Zellkern basal liegend1 polygonal2, groß, hyperchromatisch1 
Morphologie des  
Myoepithels unverändert
1 unverändert1 
Differenzierungsgrad keine Angaben keine Angaben 
Mitoseaktivität keine1 hochgradig2 
Metastasierungsneigung - metastasieren schnell in die umliegenden Lymphknoten2 
Legende zu Tab. 2.1: 1GOLDSCHMIDT et al. (1998); 2GROSS et al. (2005) 
 
Außer bei Hund und Katze treten einfache apokrine Schweißdrüsentumoren auch bei anderen Tierarten 
auf. So werden unter anderem Schweißdrüsenadenome bei der Ziege (LÖHR 2013) und der Maus (MAT-
THIAS et al. 2012) beschrieben. In den genannten Studien sind diese Neoplasien bei beiden Spezies aus-
schließlich im Bereich der Gliedmaßen lokalisiert.  
Maligne einfache apokrine Schweißdrüsentumoren sind z.B. bei Pferd (ANDERSON et al. 1990), Hamster 
(URAYAMA et al. 2001), Mufflon (MORANDI et al. 2005), Kaninchen (MIWA et al. 2006) sowie Frettchen 
(PINCHES et al. 2008) nachweisbar. In den Untersuchungen der genannten Autoren treten die Tumoren 
häufig im Bereich der Gliedmaßen auf. Des Weiteren wurde bei zwei Pferden (ANDERSON et al. 1990) 
und einem Frettchen (PINCHES et al. 2008) jeweils ein präputial gelegenes einfaches apokrines Karzinom 
der Schweißdrüsen beobachtet. MIWA et al. (2006) beschreiben zudem ein apokrines Karzinom am kau-
dalen Abdomen eines Kaninchens. Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass speziesunabhängig 
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1 mäßig3 gut1 variabel1 gut2 mäßig3 
Mitosen keine1 einzelne 3 einzelne 3 einzelne






Metastasierungsneigung nicht vor-handen1 selten










Legende zu Tab. 2.2: 1GOLDSCHMIDT et al. (1998); 2GOLDSCHMIDT u. HENDRICK (2002); 3GROSS et 
al. (2005); eos. = eosinophil; gran. = granuliert; k.A. = keine Angaben in der Literatur; hc. = hyperchroma-
tisch; nc. = normochromatisch; u. = und 
2.2.3 Schweißdrüsentumoren mit Beteiligung einer myoepithelialen und/oder       
mesenchymalen Komponente („komplexe Schweißdrüsentumoren“ und 
Mischtumoren) 
In der Veterinärmedizin handelt es sich bei komplexen Tumoren um Neoplasien, die neben neoplastischen 
Drüsenepithelzellen eine Myoepithelzellproliferation sowie eine myxoide Grundsubstanz beinhalten (GOLD-
SCHMIDT et al. 1998). Dagegen ist an Mischtumoren mesenchymales Gewebe beteiligt (GOLDSCHMIDT 
et al. 1998). 
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Um ein besseres Verständnis für die Differenzierung der Myoepithelzellen bekommen zu können, soll im 
Folgenden zunächst auf die Histomorphologie, die Lage sowie die Funktion der Myoepithelzellen einge-
gangen werden. 
2.2.3.1 Die Myoepithelzelle 
Myoepithelzellen sind modifizierte Abkömmlinge des Ektoderms und sie umgeben die Drüsenendstücke 
der Schweiß-, der Speichel-, der Tränen- und Milchdrüse (LIEBICH et al. 2010a). In der Schweißdrüse 
werden sie auch als Stabzellen und in der Speichel- und der Milchdrüse als Korbzellen bezeichnet (LIE-
BICH et al. 2010a).  
Nach älteren Literaturangaben sind die Myoepithelzellen im unveränderten Drüsengewebe (vgl. Abb. 2.1, 
S. 9) zwischen der Basalmembran und den eigentlichen, Sekret produzierenden Drüsenepithelzellen loka-
lisiert (PULLEY 1973, BÄSSLER 1978, LIEBICH et al. 2010). Sie sind langgestreckt, polymorph, besitzen 
zahlreiche kurze oder lange Ausläufer, und werden von reichlich Zwischensubstanz, der sogenannten  
myxoiden Grundsubstanz, umgeben (BOMHARD 1973). Die Kerne der Myoepithelzellen sind rund bis oval 
und heterochromatisch (BOMHARD 1973). PULLEY (1973) stellt mittels Elektronenmikroskopie fest, dass 
sich myoepitheliale Zellen von anderen Zellen (z.B. Fibroblasten, Fibrozyten) durch das Vorliegen unter-
schiedlich großer intrazytoplasmatischer Filamente (Aktin- und Myosinfilamente) differenzieren lassen. Sie 
liegen flach auf der Basalmembran und strahlen in verschiedene Richtungen aus (LANGER u. HUHN 
1958). Die Myoepithelzellen stehen untereinander in Form von Zellausläufern in Kontakt (LANGER u. 
HUHN 1958).  
 
 
Abb. 2.1: Schematische Darstellung zur Lokalisation der Myoepithelzelle zwischen Basalmembran und 
Drüsenzelle in der Milchdrüse (LIEBICH et al. 2010a) 
2  LITERATURÜBERSICHT 
9 
 
Auf Grund ihrer Lage und durch die Einlagerung kontraktiler Filamente (Aktin- und Myosinfilamente) sind 
Myoepithelzellen in der Lage, die Funktion glatter Muskelzellen zu übernehmen und somit die Sekretabga-
be in den aufgeführten Drüsengeweben (Mamma, Schweißdrüse, Speicheldrüse) zu unterstützen (LIEBICH 
et al. 2010). Es besteht weiterhin die Vermutung, dass Myoepithelzellen bei Verlust der Drüsenepithelien 
als Ersatz für diese dienen können (BÄSSLER 1978). 
Neuere Studien in der Humanmedizin identifizieren eine dritte Zellpopulation, welche im Mammagewebe 
sowohl basal (direkt der Basalmembran anliegend) als auch intraluminal liegende Zellen aufweist (TAY-
LOR-PAPAIMITRIOU et al. 1987, JARASCH et al. 1988, BÖCKER et al. 1992). Anfangs wurden diese 
Zellen als Myoepithelzellen angesehen, später jedoch auf Grund immunhistologischer Untersuchungs-
methoden (ZK 5 und ZK 14 positiv) als „Vorläuferzellen“ bezeichnet, welche sich vermutlich zu glandulären 
oder myoepithelialen Zellen differenzieren können (BÖCKER et al. 1993, BÀNKFALVI et al. 2004). 
2.2.3.2 Schweißdrüsentumoren mit Beteiligung einer myoepithelialen Komponente (“komplexe 
Neoplasien“) 
In der humanmedizinischen Literatur (RÜTTEN 2009, WELSCH 2009b) gibt es, im Gegensatz zum Tier, 
keine Untergliederung in einfache und komplexe Tumoren. Zwar zeigen die epithelialen Schweißdrüsen-
tumoren des Menschen (z.B. Zylindrom, Spiradenom, papilläres ekkrines und apokrines Adenom, apo-
krines Hidradenom, Syringozystadenoma papilliferum, Hidradenoma papilliferum; vgl. Anhang Tab. 9.1 und 
Tab. 9.2 S. 113 f.) oftmals auch eine myoepitheliale Proliferation, der Begriff „komplexer Tumor“ findet in 
diesem Zusammenhang jedoch keine Verwendung. 
In der Veterinärmedizin sind komplexe Tumoren fester Bestandteil der aktuellen WHO-Tumornomenklatur 
(GOLDSCHMIDT et al. 1998). In der mir zugänglichen Literatur sind keine komplexen Formen von ekkrinen 
Schweißdrüsentumoren beschrieben. Die apokrinen Tumoren dagegen können, neben den einfachen Neo-
plasien (vgl. Kap. 2.2.2.2.2, S. 5 f.) und Mischtumoren (vgl. Kap.2.2.3.3, S. 10 f.), in komplexe Adenome 
und Karzinome untergliedert werden. Diese treten nicht nur bei Hund und Katze auf, sondern sind auch bei 
anderen Tierarten beschrieben. So beobachten zum Beispiel ALLISON et al. (1993) bei einem Meer-
schweinchen eine glanduläre Neoplasie in unmittelbarer Nachbarschaft zu Talgdrüsen, welche von spin-
deligen Zellen in einer myxoiden Grundsubstanz umgeben sind. Diese werden auf Grund ihrer Lage und 
Histomorphologie als Myoepithelzellen identifiziert. Das histologische Erscheinungsbild deutet daher am 
ehesten auf einen benignen, komplexen, adnexalen Tumor mit apokrinen Schweißdrüsen- sowie Talgdrü-
senstrukturen hin. 
Die Tabelle 2.3, S.10 liefert einen Überblick über die Histomorphologie komplexer apokriner Schweiß-
drüsentumoren von Hund und Katze. 
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Tab. 2.3: Einteilung komplexer apokriner Schweißdrüsentumoren  
histomorphologische  
Befunde 
komplexe apokrine Schweißdrüsentumoren 
komplexe Adenome123 komplexe Karzinome123 
Wachstumsmuster keine Angaben keine Angaben 
Morphologie neoplastischer 
Epithelzellen 
Zytoplasma eosinophil granuliert1 eosinophil granuliert1 
Zellkern basal liegend1 basal liegend1 
Morphologie des Myoepithels 
sternförmig1, spindelzellig3, 
ec. Zellkern, eosinophiles 
Zytoplasma, zwischen den 
Zellen schwache baso. 
muzinöse Matrix2 
spindelzellig u.  
sternförmig, ovoider Zellkern (in-
sgesamt erhöhte Pleomorphie der 
Zellkerne)1, proliferatives Wach-
stum1 
Differenzierungsgrad gut1 variabel1 
Mitosen einzelne2 einzelne 1 
Metastasierungsneigung - selten1 
Legende zu Tab. 2.3: vgl. Legende Tab. 2.2, S. 7; baso. = basophil; ec. = euchromatisch 
 
2.2.3.3 Schweißdrüsentumoren mit Beteiligung einer mesenchymalen Komponente (“Misch-
tumoren“) 
Mischtumoren sind charakterisiert durch das gleichzeitige Auftreten einer epithelialen und mesenchymalen 
Komponente. Dabei kann die mesenchymale Komponente u.a. aus Knorpel- oder Knochenformationen 
bestehen (GOLDSCHMIDT et al. 1998, MISDORP et al. 1999, GOLDSCHMIDT u. HENDRICK 2002, RA-
MALHO et al. 2006).  
Als Mischtumor der Haut wird in der humanmedizinischen Literatur (RÜTTEN 2009) das chondroide Syrin-
gom beschrieben. Es handelt sich hierbei um einen Schweißdrüsentumor, welcher aus apokrinen, ekkrinen 
und fokal talgdrüsenartig differenzierten neoplastischen Epithelverbänden (RÜTTEN 2009) sowie neo-
plastischen Myoepithelzellen besteht. Das Stroma der Tumoren setzt sich aus myxoiden und/oder chon-
droiden Gewebestrukturen zusammen (HIRSCH et al. 1961, RÜTTEN 2009). In den Neoplasien können 
sogenannte „hyaline Zellen“ nachgewiesen werden, welche histomorphologisch durch eine ovale Form mit 
einem zentral gelegenen runden Zellkern sowie durch ein hyalin-eosinophil erscheinendes Zytoplasma 
gekennzeichnet sind (LOMAX-SMITH u. AZZOPARDI 1978). In den Studien von ARGENYI et al. (1989) 
und NAKAYAMA et al. (1998) werden diese „hyalinen Zellen“ in chondroiden Syringomen detaillierter un-
tersucht, wobei für die Zellen ein myoepithelialer Ursprung vermutet wird. Auf eine nähere Charakteri-
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sierung dieser Zellen wird in Kapitel 2.4.2, S. 15 ff. eingegangen. Weitere Mischtumoren sind u.a. beim 
Menschen in den großen Speicheldrüsen (ENEROTH 1965) und im Mesopharynx (NICKOL 1960) be-
schrieben. 
In der Tiermedizin erfolgt eine Einteilung in benigne und maligne apokrine Schweißdrüsenmischtumoren 
(GOLDSCHMIDT et al. 1998). Neben Hund und Katze sind Mischtumoren der Schweißdrüse auch beim 
Rind beschrieben (PIERCY et al. 1994, GULBAHAR et al. 2002). In der Studie von GULBAHAR et al. 
(2002) handelt es sich dabei um Umfangsvermehrungen im Bereich der Schwanzbasis eines Rindes. Da 
diese Neoplasien Drüsen-, Myoepithel-, Knorpel- und Knochenanteile aufweisen, werden sie von den Auto-
ren als Mischtumor bezeichnet. In der mir zur Verfügung stehenden Literatur sind apokrine Schweißdrü-
senmischtumoren anderer Tierarten nicht bekannt. 
Die Tabelle 2.4 zeigt die histomorphologischen Kennzeichen apokriner Schweißdrüsenmischtumoren, wel-
che bei Hund und Katze vorkommen (GOLDSCHMIDT et al. 1998).  
 




benigner Mischtumor1,2,3 maligner Mischtumor1,2,3 
Wachstumsmuster keine Angaben keine Angaben 
Morphologie neoplastischer 
Epithelzellen 
Zytoplasma eosinophil granuliert1 keine Angaben 
Zellkern basal liegend1 keine Angaben 
Morphologie des Myoepithels 
sternförmig1, Chondrozyten 
besitzen zentralen hc. Zell-
kern, chondroide Matrix ist 
stark basophil2, selten  
osteoide Metaplasie3 
Knorpel-Knochen-Metaplasie1 
Differenzierungsgrad gut1 mäßig3 
Mitosen keine1 keine Angaben 
Metastasierungsneigung - - 
Legende zu Tab. 2.4: vgl. Legende Tab. 2.2, S. 7 
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2.3 Weitere Tumoren unter Beteiligung von Myoepithelzellen 
Neben komplexen Tumoren und Mischtumoren zeigen noch andere Neoplasien eine Beteiligung von Myo-
epithelzellen.  
Ausschließlich vom Myoepithel ausgehende Neoplasien werden als Myoepitheliome bezeichnet. Es han-
delt sich dabei um Tumoren die, im Gegensatz zu komplexen Neoplasien, überwiegend aus spindel-
zelligen, myoepithelialen Tumorzellen bestehen (BÄSSLER 2013). Des Weiteren weisen sie vereinzelt 
neoplastische Strukturen auf, welche von den Drüsenepithelien ausgehen (MOULTON 1961, HEAD et al. 
2002, GINN et al. 2007, MARTINEZ-MADRIGAL et al. 2007). 
Darüber hinaus scheinen Myoepithelzellen bei der Entstehung von Mischtumoren eine große Rolle zu spie-
len (vgl. Kap. 2.4, S. 15 ff.) 
2.3.1  Weitere Tumoren unter Beteiligung von Myoepithelzellen beim Menschen 
In der Humanmedizin werden vom myoepithel ausgehende Veränderungen in nicht-neoplastische Hyper-
plasien (Myoepitheliose), spindelzellige (Adeno-) Myoepitheliome (benigne/maligne), benigne (Adeno-) 
Myoepitheliome und maligne (Adeno-) Myoepitheliome (Karzinome) unterschieden (BÄSSLER 2013). 
Des Weiteren wird innerhalb der Mischtumoren der Haut des Menschen eine Zellpopulation beobachtet, 
welche histologisch durch eine ovoide Form und einen zentral gelegenen runden Zellkern gekennzeichnet 
ist. Diese Zellen besitzen ein hyalin-eosinophiles Zytoplasma und werden demnach als „hyaline Zellen“ 
bezeichnet (LOMAX-SMITH u. AZZOPARDI 1978). In den Arbeiten von NAKAYAMA et al. (1998) und AR-
GENYI et al. (1989) erfolgt eine nähere Charakterisierung dieser „hyalinen Zellen“ mittels Elektronenmik-
roskopie, Spezialfärbungen (Thioflavin-T) und Immunhistologie (Zytokeratin, Vimentin, S-100-Protein). 
Nach dem Abschluss ihrer Untersuchungen vermuten die Autoren, dass Myoepithelzellen den Ursprung 
dieser Zellpopulation darstellen und diese somit möglicherweise eine bedeutende Rolle in der Entstehung 
von Mischtumoren spielen. 
2.3.2 Weitere Tumoren unter Beteiligung von Myoepithelzellen beim Tier 
Auf Grund ihres häufigen Auftretens bei der Hündin, spielen Neoplasien der Milchdrüse in der tiermedizi-
nischen Praxis eine bedeutende Rolle (RUTTEMAN 2000). Da in diesem Zusammenhang oftmals Myoepi-
thelzellen einen Bestandteil der kaninen Mammatumoren bilden, stellen diese Neoplasien eine gute Grund-
lage zur Erforschung von Myoepithelzellen sowie deren Differenzierungsmöglichkeiten dar. Die Einteilung 
der Neoplasien erfolgt auf Grund der histomorphologischen Merkmale der neoplastischen Zellen und dem 
Differenzierungsgrad der beteiligten Zellpopulationen (RUTTEMAN 2000). Die Tabelle 2.5, S. 13 f. gibt 
einen Überblick über die Neoplasien im Bereich der Mamma des Hundes. Vergleichbar mit der Human-
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medizin erfolgt in einer von GOLDSCHMIDT et al. (2011) vorgeschlagenen Klassifikation der Mamma-
tumoren des Hundes eine zusätzliche Gliederung in benigne und maligne Myoepitheliome. 
 
Tab. 2.5: Einteilung der kaninen Mammatumoren und „tumor like lesions“ nach MISDORP et al. (1999) und 
GOLDSCHMIDT et al. (2011) 
Dignität der Umfangs- 
vermehrung MISDORP et al. (1999) GOLDSCHMIDT et al. (2010) 
maligne Tumoren 















- Spindelzellkarzinom  
- Karzinom mit Plattenepithel- 
  metaplasie  
- muzinöses Karzinom  
- fett-reiches Karzinom 
maligne epitheliale Neoplasien: 
- Spindelzellkarzinome 
- Plattenepithelkarzinom 
- muzinöses Karzinom 
- fett-reiches Karzinom 
- squamöses Karzinom 
- entzündliche Karzinome 
komplexes Karzinom 
-- malignes Myoepitheliom 
-- duktales Karzinom 
-- intraduktales papilläres Karzinom 
Karzinom/Sarkom entstanden in 
einem benignen Tumor 
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Fibroadenom (zellreich, zellarm) 
-- benignes Myoepitheliom 
benigner Mischtumor 
duktales Papillom intraduktales papilläres Adenom 














Neoplasien der Brustwarze 
-- Adenom 
-- Karzinom 
-- Karzinom mit epidermaler Infil-tration 
Hyper- und Dysplasien der 
Brustwarze 
-- Melanose 
Legende zu Tab. 2.5: -- = von diesem Autor nicht aufgeführt 
 
In der Arbeit von SCHÖNIGER et al. (2013) werden Mammatumoren des Kaninchens näher charakterisiert. 
Im unveränderten Gewebe dieser Spezies ist das luminal gelegene Drüsenepithel von einer Myoepithel-
zellschicht umgeben, während innerhalb der Tumoren, auf Grund der Histomorphologie und Immunhistolo-
gie (p63, Calponin), zwei verschiedene Myoepithelzellpopulationen identifiziert werden konnten (SCHÖNI-
GER et al. 2013). Es können nicht-neoplastische, in der Peripherie von tubulären Drüsenstrukturen gele-
gene Myoepithelzellen und neoplastische Zellen mit einer myoepithelialen Differenzierung beobachtet wer-
den (SCHÖNIGER et al. 2013). Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen sind ovoid oder spindelig und 
besitzen kleine, ovoide Zellkerne. Dagegen weisen die neoplastischen Zellen mit einer myoepithelialen 
Differenzierung histomorphologisch eine polygonale Form auf und zeigen eine deutliche Anisozytose und   
-karyose. Sie befinden sich oftmals am Rand infiltrativ wachsender Mammatumoren (SCHÖNIGER et al. 
2013). Da die neoplastischen Myoepithelzellen von keiner myxoiden Grundsubstanz oder von Knorpelge-
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webe umgeben sind, kann laut SCHÖNIGER et al. (20130) beim Kaninchen weder von einem komplexen 
Mammatumor noch von einem Mischtumor gesprochen werden. Unter Einbezug der Untersuchungsergeb-
nisse und der Einteilung der Mammatumoren von Hunden durch GOLDSCHMIDT et al. (2011) spricht das 
Vorliegen von neoplastischen Epithelzellen im Zusammenhang mit dem Auftreten von neoplastichen Myo-
epithelzellen, die weder von Knorpel- oder Knochen- noch myxoidem Gewebe umgeben sind, am ehesten 
für ein malignes Myoepitheliom in einem Mammakarzinom.  
Des Weiteren sollen Myoepithelzellen eine große Rolle bei der Bildung mesenchymalen Gewebes inner-
halb der Mischtumoren spielen. Auf eine mögliche Beteiligung der myoepithelialen Zellen an der Entste-
hung von Mischtumoren in der Veterinärmedizin wird in den folgenden Kapiteln näher eingegangen. 
2.4 Aktueller Kenntnisstand zur Bedeutung und Darstellung der Myoepi-
thelzellen 
Seit vielen Jahren wird in der Literatur über den Ursprung der mesenchymalen Komponente (z.B. Knorpel, 
Knochen) innerhalb von kaninen Mammamischtumoren diskutiert. MONLUX et al. (1977) vertreten die Mei-
nung, dass dieses Gewebe eine Metaplasie des Drüsenepithels ist. Dagegen gehen VOS et al. (1993) 
von einer Entwicklung aus Stromazellen (Fibroblasten) aus. Des Weiteren postulieren GARTNER et al. 
(1999) sowie HELLMÉN et al. (2000), dass multipotente Stammzellen in kaninen Mischtumoren zur Bil-
dung von Knorpel-/ Knochengewebe in der Lage sind.  
Zahlreiche ältere und neuere Studien weisen darauf hin, dass Myoepithelzellen den Ursprung der mesen-
chymalen Komponente in kaninen Mischtumoren darstellen (PULLEY et al. 1973, DESTEXHE et al. 1993). 
Im Folgenden soll daher auf die Ergebnisse von Studien zu diesem Thema eingegangen werden, um einen 
Überblick über den Stand der Forschung zu erhalten. 
2.4.1 Aktueller Kenntnisstand zur Bedeutung der Myoepithelzellen bei der Entste-
hung von Mischtumoren 
In der Humanmedizin (ARGENYI et al. 1989, NAKAYAMA et al. 1998) wird den Myoepithelzellen eine gro-
ße Bedeutung bezüglich der Entstehung von Mischtumoren (vgl. Kap. 2.3, S. 12 ff) zugeschrieben. Auch im 
kaninen Mammagewebe wird vermutet, dass die Myoepithelzellen an der Bildung der mesenchymalen 
Komponente in Mischtumoren beteiligt sind (HELLMÉN 1996). 
In den Arbeiten zur Untersuchung von kaninen Mammatumoren von DESTEXHE et al. (1993),  TATEYA-
MA et al. (2001), GAMA et al. (2003) und BEHA et al. (2012) werden z.B. vier verschiedene Myoepithelzell-
typen identifiziert, welche die luminal gelegenen Drüsenepithelzellen umgeben (vgl. Kap. 2.4.2, S. 16 f., 
vgl. Tab. 2.6, S. 18). Auf Grund ihrer Histomorphologie und Lage werden sie wie folgt eingeteilt: ruhende 
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oder proliferative suprabasale Myoepithelzellen, welche direkt zwischen der Basalmembran und dem Drü-
senepithel liegen, sowie spindelige oder sternförmige interstitielle Myoepithelzellen, welche in Nestern oder 
auch einzeln im Interstitium (freie/motile Myoepithelzellen) zu finden sind (BEHA et al. 2012, vgl. Kap. 
2.4.2, S. 16 f.). Da die „freien“ Myoepithelzellen sowohl im Bereich der komplexen Tumoren, umgeben von 
myxoider Grundsubstanz, als auch innerhalb der untersuchten Mischtumoren in den Knorpelarealen mittels 
klassischer immunhistologischer Myoepithelzellmarker (z.B. p63, ZK 14) dargestellt werden konnten, gehen 
die Autoren davon aus, dass diese myoepithelialen Zellen mit hoher Wahrscheinlichkeit an der Bildung des 
mesenchymalen Gewebes und somit an der Bildung der Mischtumoren beteiligt sind. 
In einer weiteren Studie konnte PULLEY (1973) mittels Elektronenmikroskopie in kaninem Mammagewebe 
sternförmige Zellen nachweisen, die sich in ihrer Weiterentwicklung abrunden und Chondroitinsulfat aus-
scheiden. Dadurch werden sie eingemauert und wandeln sich schließlich zu echten Chondrozyten um. Auf 
Grund der durchgeführten Untersuchungen gehen die Autoren davon aus, dass es sich bei den sternförmi-
gen Zellen um Myoepithelzellen handelt, die an der Bildung von Knorpelgewebe, und somit der mesen-
chymalen Komponente innerhalb kaniner Mammamischtumoren beteiligt sind.  
BOMHARD und SANDERSLEBEN (1973, 1975) untersuchen ebenso mittels Licht- und Elektronenmikros-
kopie die Myoepithelzellen innerhalb kaniner Mammamischtumoren und komplexer Neoplasien. In Über-
einstimmung mit PULLEY (1973) deutet die spindelige, teils sternförmige Form der Zellen in myxoiden und 
chondroiden Arealen der Mischtumoren nach den Ergebnissen von BOMHARD und SANDERSLEBEN 
(1973, 1975) auf myoepitheliale Zellen hin und somit auf eine Beteiligung dieser Zellpopulation an der 
Knorpelbildung. Des Weiteren können mittels verschiedener Methoden (z.B. Spezialfärbungen, Immunhis-
tologie) auch in anderen Studien (vgl. Kap. 2.4.2) Myoepithelzellen nachgewiesen werden, die an der Bil-
dung einer mesenchymalen Komponente in Neoplasien beteiligt sind. Somit können sich mit hoher Wahr-
scheinlichkeit einfache Tumoren zu Mischtumoren differenzieren. 
2.4.2 Heutiger Kenntnisstand zur Darstellung der Myoepithelzellen (...und der von 
diesen gebildeten Substanzen) 
Die Darstellung von Myoepithelzellen im H.E.-gefärbten Schnitt ist oftmals nicht eindeutig und daher 
schwierig. Auf Grund dessen finden in den meisten Arbeiten zusätzliche Verfahren zur Identifizierung der 
myoepithelialen Zellen Verwendung, u.a. Immunhistologie sowie Elektronenmikroskopie. Um Substanzen, 
die möglicherweise von Myoepithelzellen produziert werden, nachweisen zu können, kommen zudem Spe-
zialfärbungen zum Einsatz. 
In der Humanmedizin werden sogenannte „hyaline Zellen“ in den Arbeiten von NAKAYAMA et al. (1998) 
und ARGENYI et al. (1989) u.a. mittels Elektronenmikroskopie und Immunfluoreszenz (Thioflavin-T) näher 
charakterisiert. Die Autoren vermuten, dass es sich bei den „hyalinen Zellen“ um myoepitheliale Zellen 
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handeln könnte. Zur genaueren Identifizierung dieser Zellpopulation verwenden ARGENYI et al. (1989) 
daher zusätzlich Antikörper gegen Zytokeratine (AE1/3), Vimentin und das S-100 Protein. Die „hyalinen 
Zellen“ zeigen dabei eine Zytokeratin-, Vimentin- und S-100-Protein-Expression, jedoch keine Expression 
des muskel-spezifischen Aktin-Proteins. Da Zytokeratin AE1/3, Vimentin und das S-100 Protein auch von 
anderen epithelialen und mesenchymalen Zellen exprimiert werden, ist eine spezifische Darstellung der 
„hyalinen Zellen“ mit Hilfe der genutzten Marker nicht möglich. Auf Grund dieser Ergebnisse können     
ARGENYI et al. (1989) nicht eindeutig klären, ob Myoepithelzellen den Ursprung für die „hyalinen Zellen“ 
darstellen. NAKAYAMA et al. (1998) untersuchen chondroide Syringome unter Verwendung weiterer im-
munhistologischer Verfahren. Es werden Antikörper u.a. gegen Zytokeratin AE1/3, 14 und 10 eingesetzt, 
wobei Myoepithelzellen Zytokeratin 14 exprimieren. Ebenso kann eine geringgradige Zytokeratin 14-
Expression in den „hyalinen Zellen“ beobachtet werden. Auf Grund ihrer Ergebnisse sind NAKAYAMA et al. 
(1998) der Meinung, dass die „hyalinen Zellen“ einen myoepithelialen Ursprung besitzen. 
An Hand der aufgeführten Untersuchungen ist ersichtlich, dass eine spezifische Darstellung der Myoepi-
thelzellen mittels immunhistologischer Verfahren immer bedeutender wird. Es werden daher im Folgenden 
verschiedene Verfahren zur Identifizierung von Myoepithelzellen aufgeführt. Zu den Markern zählen nach 
Literaturangaben Proteine wie p63 (GAMA et al. 2003, RAMALHO et al. 2006), P-Cadherin (GAMA et al. 
2004), Maspin (ESPINOSA DE LOS et al. 2005), Zytokeratin 14 (HELLMEN u. LINDGREN 1989, PEREZ-
MARTINEZ et al. 2005, SOUCHON 2005), Zytokeratin 5/6 (NIELSEN et al. 2004, BEHA et al. 2012) und 
TGF-beta 3 (ROBINSON et al. 1991, KUSAFUKA et al. 2001, FLANDERS u. WAKEFIELD 2009). 
Die Tabelle 2.6, S. 18 gibt einen Überblick über die Expression verschiedener mehr oder weniger myoepi-
thelzellspezifischer immunhistologischer Marker. Aus dieser Tabelle wird ersichtlich, dass neben Myo-
epithelzellen z.T. auch weitere Zellpopulationen eine Expression der Marker zeigen. 
2.4.2.1.1 Zytokeratine 
Zytokeratine (ZK) sind intermediäre, filamentartige Proteine im Bereich der Epithelien (MOLL et al. 1982). 
Ihre Funktion besteht darin, dem Epithel Stabilität zu verleihen (MOLL et al. 2008). Sie sind zusätzlich in 
interzelluläre Signalkaskaden, zum Beispiel von Wundheilung und Apoptose involviert (MOLL et al. 2008). 
Zum jetzigen Zeitpunkt sind 20 verschiedene ZK bekannt, die nach MOLL et al. (1982), entsprechend ihrer 
chemischen Eigenschaft, in zwei Subfamilien unterteilt werden. Zur Subfamilie Typ I gehören die sauren 
ZK 9 bis 20. Die ZK 1 bis 8 gehören zur Subfamilie Typ II und sind basisch bis neutral (FUCHS et al. 1994). 
In neoplastischem Gewebe und den Tumorzellen bleibt das Zytokeratinmuster erhalten (MOLL et al. 1982). 
Es ist daher an Hand der ZK bis zu einem gewissen Grad möglich, rezidivierende Tumoren voneinander zu   
unterscheiden und vorhandene Metastasen einem Primärtumor zu zuordnen (MOLL et al. 1982, PURKIS et 
al. 1990, IVANYI et al. 1993). In der Literatur (GRIFFEY et al. 1993, VOS et al. 1993, PEREZ-MARTINEZ 
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et al. 2005, ERDELYI et al. 2005) wird ZK 14 als spezifischer Myoepithelzellmarker im unveränderten kani-
nen Mammagewebe (ERDELYI et al. 2005), in einfachen/komplexen Adenomen/Karzinomen sowie benig-
nen Mischtumoren (VOS et al. 1993, ERDELYI et al. 2005) beschrieben. Dabei unterscheiden die genann-
ten Autoren hinsichtlich des Expressionsverhaltens nicht zwischen unveränderten und innerhalb der Neo-
plasie gelegenen Myoepithelzellen. In beiden Untersuchungen (VOS et al. 1993, ERDELYI et al. 2005) 
kann jedoch festgestellt werden, dass im Bereich der Knorpelareale der Mischtumoren im Vergleich zu den 
einfachen/komplexen Adenomen und Karzinomen sowie dem unveränderten Gewebe eine deutliche Re-
duktion der ZK 14-Expression zu beobachten ist. PURKIS et al. (1990) können im unveränderten Hautge-
webe sowie LOURENO et al. (2008) im unveränderten Speicheldrüsengewebe des Menschen eine ZK 14-
Expression ausschließlich in den myoepithelialen Zellen nachweisen.  
Weiterhin ist bekannt, dass im Bereich des kaninen Mammagewebes die luminalen Drüsenepithelien ZK 7, 
8, 19 (MOLL et al. 1983, DESTEXHE et al. 1993, CHU et al. 2002, BEHA et al. 2012) und die Myoepithel-
zellen ZK 5/6 (MOLL et al. 1983, NIELSEN et al. 2004, BEHA et al. 2012) exprimieren. 
 
Tab. 2.6: Immunhistologische Möglichkeiten zur Darstellung von Myoepithelzellen 
Antikörper Spezies Darstellung von Myoepithelzellen in 
Darstellung folgender 
weiterer Zellen 
ZK 141 Hund, Katze, Pferd, Schwein, Wiederkäuer Mammagewebe 




ZK 5/62 Hund Mammagewebe Plattenepithel, Über- gangsepithel 




Basalzellen der Haut, 
Prostata, Zervix, Blase, 
TGF-beta-34 Hund Mammagewebe EZ im Prostatagewebe 
Maspin5 Mensch Mammagewebe EZ im Prostatagewebe 
Legende zu Tab. 2.6: 1HELLMEN u. LINDGREN (1989), PEREZ-MARTINEZ et al. (2005), SOUCHON 
(2005), 2NIELSEN et al. (2004), BEHA et al. (2012), 3GAMA et al. (2003), RAMALHO et al. (2006), 
4ROBINSON et al. (1991), KUSAFUKA et al. (2001), FLANDERS u. WAKEFIELD (2009), 5ESPINOSA DE 
LOS et al. (2005); EZ = Epithelzellen, ZK = Zytokeratin 




P63 ist ein Tumorsuppressorgen. Es wird von Basalzellen und epithelialen Geweben exprimiert und gehört 
zur p53-Familie (LEVINE 1995, MOLL u. SLADE 2004). Eine p63-Expression ist in den Zellkernen der Ba-
salzellen der Haut, des Ösophagus, der Tonsillen, dem Urothel, der Vagina, der Mamma, der Prostata 
sowie der Bronchien zu beobachten (YANG et al. 1998, DI COMO et al. 2002). In spindelzelligen Rhabdo-
myosarkomen des Menschen kann zudem eine intrazytoplasmatische p63-Expression innerhalb der Mus-
kelzellen nachgewiesen werden (MARTIN et al. 2011). 
Es existieren sechs verschiedene Isoformen des p63-Proteins (PARSA et al. 1999, WESTFALL et al. 
2004), deren Funktionen jedoch nicht vollständig bekannt sind (YANG et al. 1999).  
P63 ist u.a. ein Schlüsselregulator für die Kontrolle der Balance zwischen Proliferation, Differenzierung und 
Apoptose von Epithelien (JETTEN et al. 1997, YANG u. MCKEON 2000, BARBIERI u. PIETENPOL 2006). 
Während der Embryogenese des Menschen spielt p63 eine grundlegende Rolle in der Entwicklung der 
Extremitäten und der Ausbildung von epidermalen Geweben, wie Zähnen, Haaren und einigen Drüsen 
(LEVINE 1995, MILLS et al. 1999, MOLL u. SLADE 2004). Mutationen bzw. das Fehlen des p63-Proteins 
haben bei Menschen und Mäusen Auswirkung auf die Ausbildung der Extremitäten, der Haut, der Brust-
drüse und der Prostata (CELLI et al. 1999). So zeigen Mäuse mit einem p63-Mangel beispielsweise ver-
kürzte Vordergliedmaßen (Phalangen und Karpalknochen fehlen, Veränderungen an Ulna und Radius), bis 
hin zum vollständigen Fehlen der hinteren Gliedmaßen (MILLS et al. 1999). 
Als Tumorsuppressorgen ist das Protein p63 in der Lage, eine Zellinvasion und Metastasierung zu hem-
men (CARROLL et al. 2006, HU et al. 2008, ADORNO et al. 2009). Da durch ein „knockdown“ des Proteins 
in der Zelldifferenzierung Myoepithelzellen zugrunde gehen und somit eine kontinuierliche Myoepithel-
zellschicht nicht mehr gegeben ist, wird die Invasion von Tumorzellen in das umliegende Gewebe begüns-
tigt (MAN et al. 2003, MAN et al. 2005, HU et al. 2008). 
Das p63-Protein eignet sich auf Grund seiner hohen Sensitivität und Spezifität als Myoepithelzellmarker in 
kaninem Mammagewebe (GAMA et al. 2003, RAMALHO et al. 2006). Sowohl im unveränderten Gewebe 
als auch innerhalb der einfachen und komplexen Tumoren (GAMA et al. 2003) sowie im Bereich der benig-
nen Mischtumoren (GAMA et al. 2003, RAMALHO et al. 2006) kann in den myoepithelialen Zellen eine 
überwiegend hochgradige intranukleäre Expression des Proteins nachgewiesen werden. 
In einer Studie von HSIAO et al. (2010) erfolgte die Untersuchung von schwangerschaftsassoziierten 
Mammatumoren des Menschen. In ihren Studien werden sowohl Drüsenepithelzellen als auch Myo-
epithelzellen mittels Tumorsuppressorgenen (p63, WT-1, Maspin, p73) und dem Proliferationsmarker Ki-67 
immunhistologisch untersucht. Die Autoren stellen fest, dass p63 in den Myoepithelzellen hyperplastischen 
und normalen Mammagewebes intranukleär exprimiert wird. Dagegen erfolgt in den malignen Arealen der 
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Tumoren eine zunehmend intrazytoplasmatische Expression von p63 in den Drüsenepithelzellen und eine 
Reduktion der intranukleären p63-Expression in den Myoepithelzellen. Als Ursache für die intrazytoplas-
matische Expression des Proteins in den Drüsenepithelien werden von HSIAO et al. (2010) folgende Ver-
mutungen aufgestellt: (1) p63 wird intrazytoplasmatisch synthetisiert und über Kernporen in den Kern 
transportiert (LIANG u. CLARKE 2001, O`KEEFE et al. 2003). Bei diesem Transport kommt es zu Störun-
gen und somit zur intrazytoplasmatischen Lokalisation des Proteins (LIANG u. CLARKE 2001, O`KEEFE et 
al. 2003). (2) Möglicherweise führen auch Protein-Komplexbindungen im Zytoplasma dazu, dass der Trans-
port in den Zellkern unterbunden wird (LIANG u. CLARKE 2001). Die Ursache für die Expression von p63 
in den Drüsenepithelzellen ist jedoch unklar. Möglicherweise steht dies in Zusammenhang mit Verände-
rungen in der DNA-Struktur und dem Zellzyklus (HSIAO et al. 2010) der neoplastischen Drüsenepithelzel-
len. 
2.4.2.1.3 Transforming Growth Factor Beta-Familie 
TGF-βs sind Zytokine, die ein breites Spektrum biologischer Aktivitäten wie z.B. Zellwachstum und -differ-
enzierung, Apoptose, Zellmigration, Angiogenese und Extrazellularmatrix-Produktion (NAKAJIMA et al. 
2000) regulieren. Sie spielen eine entscheidende Rolle in der embryonalen Entwicklung, bei der mesen-
chymalen Zelldifferenzierung sowie in der Gewebereparatur und Regeneration (ROBERTS u. SPORN 
1993, GRANDE 1997, MASSAGUÈ 1998, MOUSTAKAS et al. 2002).  
In verschiedenen Tiermodellen (Ratten, Mäuse), in vitro und beim Menschen wird TGF-β1 von Gefäß-
endothelzellen (MILLAN et al. 1991), von hämatopoetischen Zellen (BORDER u. NOBLE 1994) und vom 
Myokard (EGHBALI 1989) exprimiert. Humane Epithelzellen und Neurone bilden TGF-β2, während TGF-β3 
vorwiegend in mesenchymalen Zellen und Gefäßendothelzellen granulierenden Gewebes beobachtet wer-
den kann (MILLAN et al. 1991, BLOBE et al. 2000, KUSAFUKA et al. 2001). Die nicht-neoplastischen 
Myoepithelzellen des Mammagewebes von Mensch und Maus gehören zu einer weiteren Zellpopulation, 
die TGF-β3 exprimiert (LORENTZ 1962, ROBINSON et al. 1991, KUSAFUKA et al. 2001, FLANDERS u. 
WAKEFIELD 2009).  
Bei der Stammzelldifferenzierung in humanem Knorpelgewebe kann nachgewiesen werden, dass TGF-β3 
in den mesenchymalen Stammzellen (MSZ) eine Expression von Aggrekan und Typ 2 Kollagen, sowie die 
Bildung von Proteoglykanen (BARRY et al. 2001, LEE et al. 2004, KRÜGER et al. 2010, CHOI et al. 2010) 
stimuliert. Diese MSZ entwickeln sich zu „chondrocyte-like-cells“ und sind mit Hilfe der Alcianblau-Färbung 
darstellbar (CHOI et al. 2010). Sowohl TGF-β2 als auch TGF-β3 sind in der Lage, eine schnelle Akkumu-
lation von Proteoglykanen und Typ 2 Kollagen zu induzieren. Dies spielt eine bedeutende Rolle in der   
Knochen- und Wundheilung (BARRY et al. 2001). 
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KUSAFUKA et al. (2001) beschreiben die Lokalisation von TGF-βs im humanen Speicheldrüsengewebe. 
Die Autoren können die Existenz von TGF-β3 in neoplastischen Myoepithelzellen bestätigen und kommen 
zu dem Ergebnis, dass in der Speicheldrüse neoplastische myoepitheliale Zellen unter Einfluss von TGF-
β3 mit hoher Wahrscheinlichkeit in der Lage sind, Knorpelmatrix zu produzieren. FLANDERS und WAKE-
FIELD (2009) stellen fest, dass die TGF-β3 Konzentration bei Ratten im unveränderten Mammagewebe 
nach der Laktation, während der physiologischen Involution des Gewebes, besonders hoch ist. In einem 
Versuch von SHAH et al. (1995) zeigen Ratten nach externer Verabreichung (per Injektion) von TGF-β3-
Antikörpern eine vollständige Wundheilung ohne Bildung von Narbengewebe. In diesem Fall bewirkt die 
Applikation von TGF-β3 eine Reduktion der Monozyten- und Makrophagen-Aktivität sowie die Ablagerung 
von Fibronektin, Kollagen Typ 3 und Kollagen Typ 1 in der Dermis (SHAH et al. 1995). Auf Grund der Er-
gebnisse von SHAH et al. (1995) äußern FLANDERS und WAKEFIELD (2009) die Vermutung, dass die 
hohe TGF-β3-Konzentration im Mammagewebe während der Involution das Risiko einer Tumorentstehung 
in diesem Gewebe reduziert und somit TGF-β3 eine wichtige Rolle in der Entwicklung von Neoplasien des 
Gesäuges spielt. Hohe TGF-β3-Konzentrationen im Mammagewebe können somit das Risiko einer   
Mammatumorentstehung minimieren (FLANDERS u. WAKEFIELD 2009). 
2.4.2.1.4 Maspin 
Maspin ist, vergleichbar mit p63, ein Tumorsuppressorgen und wird von den Myoepithelien sowohl im un-
veränderten kaninen Mammagewebe als auch von den myoepithelialen Zellen innerhalb der Tumoren (ein-
fache/komplexe Adenome/Karzinome, benigne u. maligne Mischtumoren) exprimiert (ESPINOSA DE LOS 
et al. 2005).  
Experimentell konnte in verschiedenen Tiermodellen gezeigt werden, dass Maspin das Tumorwachstum, 
die Invasion und die Metastasierung von Mamma- und Lungentumoren inhibiert, indem es die Angiogenese 
hemmt und die Apoptose der Tumorzellen fördert (SHENG et al. 1996, LOCKETT et al. 2006, SHENG 
2006). 
In der Humanmedizin wird Maspin als Prognosefaktor für Prostatatumoren herangezogen. In Adeno-
karzinomen der Prostata ist, im Vergleich zu Hyperplasien, die Maspin Konzentration deutlich verringert. 
Eine hohe Konzentration des Maspins im veränderten Prostatagewebe spricht somit eher für das Vorliegen 
einer Hyperplasie und korreliert auf Grund dessen mit einer besseren Prognose (ETTL et al. 2008).  
2.4.2.1.5 Weitere immunhistologische Möglichkeiten zur Darstellung von Myoepithelzellen 
Antikörper zum Nachweis von α-Aktin (DESTEXHE et al. 1993, BEHA et al. 2012), Zytokeratin AE 1/3 
(GRIFFEY et al. 1993, GARTNER et al. 1999), S-100 Protein (DESTEXHE et al. 1993, CHOI et al. 1996, 
HAISCH et al. 1998, AHMED u. HELLER 2000, HELLMEN 2005), Calponin (ESPINOSA DE LOS et al. 
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2005) und Vimentin (VOS et al. 1993, DESTEXHE et al. 1993, AIGNER et al. 1998a, BEHA et al. 2012) 
können ebenfalls zur Darstellung von Myoepithel in kaninem Mammagewebe verwendet werden. Die auf-
geführten Proteine werden jedoch zusätzlich von zahlreichen anderen Zellpopulationen und Gewebestruk-
turen in unmittelbarer Umgebung (z.B. Fibroblasten, glatte Muskelzellen) der Myoepithelzellen exprimiert, 
wodurch eine eindeutige Identifizierung der myoepithelialen Zellen erschwert wird. Sie sind daher zur spe-
zifischen Darstellung von Myoepithelzellen eher ungeeignet. 
Vimentin gehört zur Gruppe der Typ 3 Intermediärfilamente und stellt somit ein Element des Zytoskeletts 
dar. Intermediärfilamente sind im Zytoplasma gelegene Strukturen aus Proteinen, die der Erhöhung der 
mechanischen Stabilität der Zelle dienen (AEBI et al. 1988, TRAUB u. SHOEMAN 1994, BAUER u. TRAUB 
1995). Vimentin kommt im Zytoplasma aller Zellen mesenchymaler Herkunft (z.B. Fibroblasten, Endothel-
zellen, glatte Muskelzellen) vor. Zudem wird dieses Protein von Knorpelzellen (AIGNER et al. 1998a) in 
Chondrosarkomen der Speicheldrüse des Menschen und nicht-neoplastischen und neoplastischen Myoepi-
thelzellen im unveränderten kaninen Mammagewebe sowie innerhalb der Neoplasien (DESTEXHE et al. 
1993, BEHA et al. 2012) exprimiert.  
Alpha (α)-Aktin ist eine von sechs verschiedenen Isoformen der Aktine. Aktine sind Strukturproteine, wel-
che in allen eukaryotischen Zellen vorkommen (GARRELS et al. 1976, GABBIANI et al. 1981). In der Zelle 
bildet α-Aktin Filamente (Aktinfilamente), die im Zytoskelett der Stabilisierung der äußeren Zellform sowie 
dem intrazellulären Transport dienen (POLLARD et al. 1974) und zudem einen zentralen Bestandteil des 
Kontraktionsapparats der Muskeln (glatte und quergestreifte Muskulatur) darstellen. Eine Expression von 
α-Aktin erfolgt des Weiteren durch nicht-neoplastische und neoplastische Myoepithelzellen in Tumoren der 
Mamma des Hundes sowie im unveränderten Gewebe (DESTEXHE et al. 1993, BEHA et al. 2012) und 
kann deshalb, vergleichbar mit Vimentin, zur immunhistologischen Darstellung dieser Zellen in Schweiß-
drüsentumoren genutzt werden. 
 
In der Studie zu kaninen Mammamischtumoren von BEHA et al. (2012) werden vier Myoepithelzelltypen 
(ruhende und proliferative suprabasale Myoepithelzellen sowie spindelige und sternförmige interstitielle, in 
Nestern oder einzeln liegende Myoepithelzellen) mittels immunhistologischer Verfahren, (p63, α-Aktin, 
Zytokeratin 19, 14 und 5/6, Vimentin) untersucht. Sie stellen fest, dass p63, Zytokeratin 14 und Zytokeratin 
5/6 sowie α-Aktin und Vimentin im unveränderten Mammagewebe und in einfachen Tumoren von den ru-
henden und proliferativen suprabasal gelegenen Myoepithelzellen exprimiert werden (vgl. Tab. 2.7, S. 23). 
Ebenso erfolgt eine Expression dieser Proteine durch die ruhenden und proliferativen suprabasalen myo-
epithelialen Zellen der komplexen Karzinome. Die spindeligen interstitiellen myoepithelialen Zellen inner-
halb der kaninen benignen und malignen Mischtumoren sowie der komplexen Karzinome sind durch eine 
dezente bis geringgradige Expression von Zytokeratin 14, Zytokeratin 5/6 sowie α-Aktin gekennzeichnet, 
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während interstitielle sternförmige Myoepithelzellen keine Expression von p63, Zytokeratin 14, Zytokeratin 
5/6 und α-Aktin (vgl. Tab. 2.7, S. 23) zeigen. Die interstitiellen sternförmigen Myoepithelzellen (vgl. Tab. 
2.7, S. 23) und das Knorpelgewebe in den Mischtumoren (in Tab. 2.7 nicht aufgeführt) sind lediglich mittels 
Vimentin darstellbar (BEHA et al. 2012).  
Auf Grund der Histomorphologie (Phänotyp am ehesten passend zu myoepithelialen Zellen) und den im-
munhistologischen Ergebnissen (vgl. Tab. 2.7) kommen die Autoren zu dem Schluss, dass die sternförm-
igen, in Nestern liegenden, interstitiellen Myoepithelzellen, welche zwar keine Expression der spezifischen 
Myoepithelzellmarker zeigen, jedoch Vimentin exprimieren, mit hoher Wahrscheinlichkeit an der Entste-
hung von Knorpel in Mischtumoren beteiligt sind (BEHA et al. 2012).  
An Hand der vorangegangenen Untersuchungen ist erkennbar, dass Myoepithelzellen möglicherweise eine 
bedeutende Rolle in der Entstehung von Mischtumoren spielen.  
 
Tab. 2.7: Immunhistologische Untersuchungsergebnisse in den Myoepithelzellen von kaninem Mamma-











suprabasal ruhend ++ ++ + ++ ++ 
proliferativ ++ + + ++ ++ 
interstitiell spindelig k.A. k.A. k.A. k.A. k.A. 




ruhend ++ ++ ++ ++ ++ 
proliferativ ++ + + ++ ++ 
interstitielle 
spindelig k.A. k.A. k.A. k.A. k.A. 





ruhend ++ ++ + ++ ++ 
proliferativ ++ + + ++ ++ 
interstitiell 
spindelig - +/- + +/- ++ 





ruhend ++ ++ + ++ ++ 
proliferativ ++ +; +/- + ++ ++ 
interstitiell spindelig - +/- + +/- ++ 
sternförmig - - - - ++ 
Legende zu Tab. 2.7: MZ = Myoepithelzellen; ZK = Zytokeratin; k.A. = keine Angaben; - = 0 % der Zellen 
positiv; +/- = weniger als 5 % der Zellen positiv; + = 5-50 % der Zellen positiv; ++ = mehr als 50 % der Zel-
len positiv 
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Bisherige Veröffentlichungen konzentrieren sich vorrangig auf die Lage, die Histomorphologie sowie die 
Darstellung der Myoepithelzelle selbst. Um eine Beteiligung dieser Zellpopulation an der Entstehung von 
Knorpelgewebe nachweisen zu können, ist es ebenso wichtig, die Extrazellularmatrix, welche die myoepi-
thelialen Zellen innerhalb komplexer Neoplasien und Mischtumoren umgibt, näher zu untersuchen. Zudem 
ist die Identifizierung von Knorpelzellen im Bereich der Knorpelmatrix und deren immunhistologische    
Charakterisierung essentiell, um Gemeinsamkeiten und Unterschiede im Expressionsmuster der einzelnen 
Zellpopulationen nachweisen zu können. Im folgenden Kapitel erfolgt deshalb eine Zusammenfassung 
bekannter Nachweisverfahren von Knorpelzellen sowie der dazugehörigen Knorpelmatrix. 
2.4.2.2 Darstellung von Knorpel- und Knochenmatrix 
Um Knorpel- und Knochenstrukturen darstellen zu können, werden verschiedene Verfahren verwendet. 
Einige Autoren konzentrieren sich dabei auf den Nachweis der Extrazellularmatrix (AIGNER et al. 1998a,b, 
ERDELYI et al. 2005, OYAMADA et al. 2007), während andere die Existenz der Knorpelzellen (Chondro-
blasten/-zyten) direkt untersuchen (PULLEY 1973).  
2.4.2.2.1 Zusammensetzung der Knorpel- und Knochenmatrix 
Knorpel setzt sich aus Chondrozyten und einer Extrazellularmatrix (NAUMANN et al. 2002) zusammen. Es 
werden drei Knorpelarten unterschieden: hyaliner Knorpel, elastischer Knorpel und Faserknorpel. Die   
Extrazellularmatrix besteht überwiegend aus Kollagen, Proteoglykanen und Glykoproteinen (BUCKWAL-
TER u. MANKIN 1997, METZ 2001, NAUMANN et al. 2002, WELSCH 2009a). 
Im hyalinen Knorpel findet man vorwiegend Kollagen Typ 2, Typ 9, Typ 10 (AIGNER et al. 1998a,b, MRO-
SEK 2002, JUNG et al. 2009), Typ 11, Hyaluronsäure und das Proteoglykan Aggrekan (WELSCH 2009a). 
Zahlreiche Verbindungen zwischen Hyaluronsäure und Aggrekanmolekülen verleihen dem Knorpel eine 
gelartige Konsistenz und damit ein hohes Maß an Druckelastizität (WELSCH 2009a, LIEBICH 2010b), wäh-
rend Kollagene dem Knorpel die nötige Zugfestigkeit geben (BUCKWALTER u. MANKIN 1997). 
Der restliche Anteil (ca. 5-15%) der Knorpelmatrix besteht aus Glykoproteinen. Zu ihnen zählen Laminin, 
Fibronektin (JUNG et al. 2009, WELSCH 2009a) und Tenascin (DESSAU et al. 1978, ARAI et al. 1994, 
FRANCHI et al. 1995, FAUSTINO et al. 2002). Sie fungieren als Bindungsproteine (WELSCH 2009a). 
Die Knochenmatrix setzt sich aus organischen und anorganischen Bestandteilen zusammen. Zu den or-
ganischen Bestandteilen gehören Kollagen Typ 1, Glykosaminoglykane, Proteoglykane sowie die Kno-
chenproteine Osteokalzin, Osteopontin und Osteonektin (WELSCH 2009a, LIEBICH 2010b). Als anorgan-
isches Material findet man Kalziumphosphat, Kalziumcarbonat und Magnesiumphosphat (WELSCH 2009a, 
LIEBICH 2010b). 
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2.4.2.2.2 Aufbau der Knorpelzelle 
Knorpelzellen (Chondrozyten) produzieren die Knorpelmatrix, von der sie umgeben werden. Die Matrix in 
der unmittelbaren Umgebung der Chondrozyten enthält zahlreich sulfatierte Glykosaminoglykane. Diese 
Schicht wird als Knorpelhof bezeichnet und stellt sich in der H.E.-Färbung intensiv blauviolett dar (vgl. Abb. 
2.2, S. 25). Knorpelzellen und -hof bilden zusammen ein sogenanntes Knorpelterritorium (Chondron). Um-
geben sind diese Territorien von der Knorpelmatrix, die als Interterritorium bezeichnet wird (WELSCH 
2009a). Zwischen dem Knorpelhof und der Zelloberfläche der Chondrozyten befindet sich ein Spaltraum, 
die sogenannte Knorpellakune (vgl. Abb. 2.2). Fixationsbedingt erscheint dieser Spalt in der H.-E.-Färbung 
erweitert (LIEBICH 2010b). 
 
 
Abb. 2.2 Knorpelgewebe 
1 Knorpelhof 










Zur Darstellung von Knorpel- und Knochenmatrix werden in der Literatur verschiedene Möglichkeiten be-
schrieben, auf welche im Folgenden eingegangen werden soll. 
2.4.2.2.3 Alcianblau-Färbung 
Die Alcianblau-Färbung dient der Darstellung von sauren Glukosaminoglyganen (sGAG) und Proteoglyka-
nen, wie sie typischerweise in der menschlichen Haut vorkommen. Zu der Gruppe der sGAG gehören unter 
anderem Hyaluronat, Chondroitinsulfat und Dermatinsulfat (BUDDECKE 1972). Sie liegen nicht in freier 
Form vor, sondern sind an Proteine gebunden und werden demzufolge Proteoglykane genannt. Die Funk-
tion der Proteoglykane besteht darin, ein Netzwerk zu bilden, welches die Aufgabe eines Filters übernimmt. 
Kleine Moleküle wie z.B. Aminosäuren und Glukose können im Gegensatz zu größeren Substanzen das 
Netz passieren (BUDDECKE 1972). Eine weitere Funktion ist der Ausgleich von starker mechanischer 
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Belastung in den Gelenken. Darüber hinaus spielt Hyaluronat als Gleitmittel eine wichtige Rolle (BUDDE-
CKE 1972).  
LORENTZ (1962) stellt fest, dass Knochengewebe des Menschen bei einem niedrigen pH-Wert der Färbe-
lösung (1,5) mittels Alcianblau nicht anfärbbar ist, während sich hyaliner Knorpel intensiv blau darstellt.  
SPICER et al. (1983) können, vergleichbar mit den Untersuchungen von LORENTZ (1962), nachweisen, 
dass die Alcianblau-Färbung eine hohe Affinität zu sauren Glukosaminoglykanen bei einem pH-Wert der 
Farblösung von 1,0 bis 3,0 aufweist und Alcianblau in diesem pH-Wert Bereich als „sensitiv“ zur Darstel-
lung für mesenchymale Gewebe, insbesondere Knorpel, angesehen werden kann. Die Autoren (LORENTZ 
1962, SPICER et al. 1983) kommen zu dem Ergebnis, dass die Anfärbbarkeit von mesenchymalen Gewe-
bestrukturen (insbesondere Knorpel- und Knochengewebe) mittels Alcianblau vom pH-Wert der Färbe-
lösung abhängig ist.  
Die pH-Wert-Abhängigkeit wird in der Studie von OYAMADA et al. (2007) zur Differenzierung von Knorpel- 
und Knochenstrukturen genutzt. Sie können nachweisen, dass myxoides und chondroides Gewebe in   
einem kaninen malignen Melanom mit Knorpelanteilen bei einem pH-Wert von 2,5 kräftig, osteoides Gewe-
be dagegen nur geringgradig intensiv blau angefärbt wird.  
Unter Berücksichtigung der genannten Literaturangaben kann zusammenfassend festgestellt werden, dass 
die Alcianblau-Färbung pH-Wert abhängig ist und Knorpelgewebe bei einem pH-Wert von 2,5 die intensiv-
ste Farbreaktion zeigt (SPICER et al 1983., LORENTZ 1962, OYAMADA et al. 2007). 
2.4.2.2.4 Safranin-Orange-Färbung 
Die Safranin-Orange-Färbung stellt eine Übersichtsfärbung für Knorpelgewebe dar (JUNG et al. 2009) und 
dient, ebenso wie die Alcianblau-Färbung, der Darstellung von Proteoglykanen und Glukosaminoglyganen 
(JUNG et al. 2009, CHOI et al. 2010). Mit Hilfe dieser Färbung ist es möglich, die Konzentration von Pro-
teoglykanen im Knorpel abzuschätzen. Die Proteoglykankonzentration ist dabei direkt proportional zur 
Farbintensität (ROSENBERG 1971, SCHRIMPF 2004, JUNG et al. 2009). Je höher die Proteoglykan-
konzentration ist, desto kräftiger färbt sich das Knorpelgewebe rot. Eine pH-Wert-Abhängigkeit ist für diese 
Färbung in der Literatur nicht bekannt. 
2.4.2.2.5 Kollagene 
Die Knorpelmatrix besteht zum größten Teil aus Kollagenen und Proteoglykanen (NAUMANN et al. 2002, 
MROSEK 2002, WELSCH 2009a, LIEBICH 2010b). Wichtigstes Kollagen in diesem Gewebe ist Kollagen 
Typ 2 (WOODS et al. 2007). Es gilt als Strukturprotein des hyalinen Knorpels (LIEBICH 2010b) und ist für 
die Dehnbarkeit/Elastizität des Knorpels verantwortlich (WOODS et al. 2007). Die Bildung erfolgt durch die 
Chondrozyten (DESSAU et al. 1978, WELSCH 2009a). Kollagen Typ 2 kommt u.a. in der Sklera, im Nuc-
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leus pulposus der Zwischenwirbelscheiben und im Glaskörper vor (WELSCH 2009a). Dagegen besteht die 
organische Knochenmatrix zu 90-95% aus Kollagen Typ 1 (WELSCH 2009a). Neben der Knochenmatrix ist 
Kollagen Typ 1 u.a. Bestandteil der Haut, der Sehnen und der Faszien (WELSCH 2009a).  
ERDELYI et al. (2005) untersuchten die Expression der Knorpelmatrixmarker Kollagen Typ 2, Aggrekan 
und Versikan im unveränderten Mammagewebe, in einfachen sowie komplexen Adenomen und Karzino-
men, in Mischtumoren und in Myoepitheliomen des kaninen Mammagewebes. Die komplexen Neoplasien 
und die Mischtumoren sind charakterisiert durch das Auftreten von proliferierenden spindelförmigen Zell-
verbänden mit möglichem myoepithelialem Ursprung. Diese Zellpopulation liegt außerhalb der Knorpel-
regionen (meist peripher) und ist von einer myxoiden Grundsubstanz umgeben. Auf Grund ihrer Histo-
morphologie (spindelig bis polygonal) und dem immunhistologischen Expressionsmuster (Zytokeratin 14, α-
Aktin) werden sie von ERDELYI et al. (2005) als myoepithelähnliche spindelförmige Zellen bezeichnet. 
Mittels PCR und immunhistologischer Verfahren konnten die Autoren feststellen, dass eine hohe Expressi-
onsintensität von Kollagen Typ 2, Aggrekan und Versikan sowohl in komplexen Tumoren und Myoepi-
theliomen, als auch in Mischtumoren im Bereich dieser myoepithelähnlichen spindelförmigen Zellen nach-
weisbar ist. Auf Grund der Expression der Knorpelmarker in diesen Zellen vermuten sie, dass diese an der 
Bildung des chondroiden Gewebes beteiligt sind. 
Die Untersuchungen von AIGNER et al. (1998b) zeigen, dass Tumorzellen hochdifferenzierter Chondro-
me/Chondrosarkome des Menschen Kollagen Typ 2, sowie Aggrekan exprimieren. Des Weiteren nehmen 
sie an, dass osteoblastenähnliche Zellen Kollagen Typ 1 ausscheiden. 
2.4.2.2.6 Aggrekan 
Neben Kollagen Typ 2 ist Aggrekan Hauptbestandteil u.a. der hyalinen Knorpelmatrix (AIGNER et al. 
1998a,b, CHU et al. 2002, WELSCH 2009a). Es gehört zur Gruppe der Proteoglykane (FULOP et al. 1996, 
WELSCH 2009a) und besteht aus einem Kern-Protein, welches als Seitenketten Chondroitinsulfat und 
Keratinsulfat besitzt. Aggrekan ist durch ein hohes Wasserbindungsvermögen (FULOP et al. 1996) ge-
kennzeichnet und schafft somit einen Quelldruck und Elastizität im Knorpel (WELSCH 2009a). 
2.4.2.2.7 Weitere Möglichkeiten zur Darstellung der Knorpel- u. Knochenmatrix 
ARAI et al. (1994) teilen die Knorpelentstehung im Mammagewebe des Hundes in 3 Phasen ein und kon-
zentrieren sich dabei auf den Nachweis von Kollagen Typ 2, Fibronektin und Tenascin. 
Darüber hinaus können sie eine Produktion und Abgabe des Neural-Zell-Adhäsionsmoleküls (NCAM) durch 
proliferierte Myoepithelzellen nachweisen, wodurch Zell-Zell-Kontakte zwischen den Myoepithelzellen ent-
stehen. Diese Zellverbindungen exprimieren Tenascin und Fibronektin. Es entwickeln sich chondroblas-
tenähnliche Zellen, die Kollagen produzieren. Dieses lagert sich um die Zellen und es entsteht Knorpel. 
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Neuere Studien verwenden bone morphogenic proteins (BMP`s), um eine Differenzierung der Myoepithel-
zellen nachweisen zu können. Diese Proteine sind multifunktionale Wachstumsfaktoren und gehören zur 
transforming-growth-factor-beta Familie (CHEN et al. 2004). Es sind zum jetzigen Zeitpunkt 20 BMPs be-
kannt. Verschiedene Isotypen, inklusive BMP-2 und BMP-7, induzieren die chondro- und osteogene Dif-
ferenzierung aus mesenchymalen Vorläuferzellen. Diese Proteine aktvieren mesenchymale Stammzellen 
und führen damit zur Produktion unterschiedlicher extrazellulärer Matrixproteine (u.a. Kollagen Typ 2, Os-
teocalin) (SHEA et al. 2003). TATEYAMA et al. (2001) zeigen, dass Myoepithelzellen komplexer Adenome 
mit muzinösem Stroma im kaninen Mammagewebe BMP-6 exprimieren. Weiterhin sind Chondrozyten, 
Osteoblasten und fibroblast-like-cells in benignen Mammatumoren nahe der ektopischen Knorpel-
Knochen-Matrix positiv. In einfachen Adenomen exprimieren einzelne Myoepithelzellen BMP-6. Da keine 
signifikante Expression in malignen Tumoren nachweisbar ist, vermuten TATEYAMA et al. (2001), dass 
BMP-6 nur von Tumorzellen benigner Neoplasien exprimiert wird. 
2.5 Fazit aus der Literatur bezogen auf die initiale Fragestellung der 
Arbeit 
Der Ursprung der mesenchymalen Komponente innerhalb von Mischtumoren wird in der Literatur seit Lan-
gem kontrovers diskutiert (vgl. Kap. 2.4, S. 15 ff.). Hinsichtlich kaniner Mammamischtumoren lassen zahl-
reiche ältere (PULLEY et al. 1973, DESTEXHE et al. 1993) und neuere (GAMA et al. 2003, BEHA et al. 
2012) Untersuchungen die Vermutung zu, dass Myoepithelzellen in diesem Zusammenhang eine bedeu-
tende Rolle spielen und mit hoher Wahrscheinlichkeit an der Bildung von Knorpelgewebe beteiligt sind. Die 
Mamma stellt eine modifizierte Schweißdrüse der Haut dar (LIEBICH et al. 2010a). In diesem Zusammen-
hang stellt sich daher die Frage, ob die Ergebnisse von Studien an kaninen Mammatumoren bezüglich der 
Bedeutung von myoepithelialen Zellen an der Entstehung von Mischtumoren auf die Myoepithelzellen ver-
schiedener kaniner und feliner Schweißdrüsentumoren übertragbar sind.  
Ziel dieser Arbeit ist somit, unter zu Hilfenahme ausgewählter immunhistologischer Marker (p63, Zytokera-
tin (ZK) 14, ZK 5/6, ZK 19, α-Aktin, Vimentin, Aggrekan, Kollagen Typ 2) und Spezialfärbungen (Alcianblau, 
Safranin-Orange) zu ermitteln, inwieweit Myoepithelzellen an der Knorpelbildung beteiligt sind und ob 
komplexe Tumoren als Übergangsstadien zu Schweißdrüsenmischtumoren angesehen werden können. 
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3 MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Tiergut, Material und Probenherkunft 
Für die Untersuchung standen insgesamt 61 Schweißdrüsentumoren von Hunden (n=35) und Katzen 
(n=26) aus den Jahren 2002 bis 2010 (Routineeinsendungen an das Institut für Veterinär-Pathologie der 
Universität Leipzig) zur Verfügung (vgl. Abb. 3.1, S. 30; vgl. Kapitel 4.2.1, S. 55 f., vgl. Tab. 9.5 und 9.6 S. 
116 ff.). Zusätzlich stellten die Einsender klinische Daten (Alter, Tumorlokalisation, Rasse) zur Verfügung, 
auf deren Auswertung im Ergebnisteil (vgl. Kapitel 4.2.1, S. 56 ff.) näher eingegangen wird.  
Die Diagnose der Tumoren und die darauffolgende Einteilung in die jeweiligen Gruppen (ein-
fache/komplexe Adenome und Karzinome, benigne/maligne Mischtumoren) erfolgten mittels konventionel-
ler Lichtmikroskopie am H.-E. gefärbten Schnitt im Rahmen der routinemäßigen Diagnostik. 
Als Kontrollmaterial diente, sofern in den Proben vorhanden (Hund: n=19; Katze: n=11), das an die Neo-
plasien angrenzende, unveränderte Schweißdrüsengewebe (im Folgenden „interne Kontrolle“ benannt), 
sowie jeweils eine weitere Gewebeprobe aus einem Bereich unveränderter Schweißdrüsen der Haut, un-
veränderten Mammagewebes, und Ohrknorpel von Hund und Katze aus dem Einsendungs- bzw. Sektions-
gut (vgl. Abb. 3.1, S. 30). 
3.2 Probenentnahme und Probenaufbereitung 
3.2.1 Anatomische Präparation und pathologisch-anatomische Untersuchungen 
Die Tumoren und das Kontrollmaterial wurden von den betreffenden Tierarztpraxen bzw. -kliniken ent-
nommen und unmittelbar nach der Entnahme für 24 bis 48 Stunden in 4%iger Formalin-Lösung fixiert. 
Nach Einsendung der Neoplasien an das Institut für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig erfolgte 
eine makroskopische Begutachtung der Gewebestücke nach folgenden Kriterien: Größe, Farbe, Konsis-
tenz, Oberflächengestalt und Schnittfläche. Im Anschluss wurden die Gewebeproben lamelliert (Dicke einer 
Lamelle 0,3 cm), repräsentative Lokalisationen entnommen und für die Histologie aufgearbeitet. 
3.2.2 Histologische Präparation 
Die formalinfixierten Proben (unverändertes Gewebe, Neoplasien) wurden nach Standardverfahren im 
Hypercenter (Fa. Shandon, Frankfurt) in Paraplast (Fa. Vogel, Gießen) eingebettet. Anschließend erfolgte 
mit Hilfe eines Schlittenmikrotoms (Fa. Reichert-Jung, Wien, Österreich) eine Anfertigung von 3-4 μm   
dicken Schnitten, welche mittels Hämalaun und Eosin (H.-E.-Färbung; MULISCH u. WELSCH 2010) ange-
färbt wurden. 









































Abb. 3.1: Schematische Darstellung des verwendeten Probenmaterials 
3.3 Lichtmikroskopische Untersuchungen inkl. Spezialfärbungen 
3.3.1 Diagnosestellung 
Die lichtmikroskopische Untersuchung der Präparate erfolgte mit einem Standardmikroskop der Firma 
OLYMPUS unter der Verwendung von 4er, 10er, 20er und 40er Objektiven.  
Eine histomorphologische Diagnosestellung und Klassifizierung der Schweißdrüsentumore wurde am H.-
E.-gefärbten Schnitt in Anlehnung an die aktuell gültige WHO-Nomenklatur (GOLDSCHMIDT et al. 1998) 
durchgeführt.  
3.3.2 Extrazellularmatrix und Knorpelgrundsubstanz: Spezialfärbungen 
Zur Darstellung des Anteils von Knorpelgrundsubstanz an der Extrazellularmatrix (EZM) erfolgte eine An-
färbung der Kontrollgewebe sowie ausgewählter Tumoren (vgl. Tab. 9.3 und Tab. 9.4, S. 115) mittels Al-
cianblau (vgl. S. 150) und Safranin-Orange (vgl. S. 150). Die Alcianblau-Färbung wurde in diesem Zusam-
menhang bei einem pH-Wert von 2,5 durchgeführt.  
Tab. 3.1, S. 31 liefert einen Überblick über die im Kontrollgewebe sowie in den Neoplasien vorliegende 
Extrazellularmatrix (EZM), welche auf die Existenz von Knorpelgrundsubstanzanteilen überprüft werden 
soll. Unter dem Begriff „Extrazellularmatrix“ wird im vorliegenden Untersuchungsmaterial die stromale EZM, 
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die myxoide Grundsubstanz in den Neoplasien sowie die Knorpelmatrix zusammengefasst (vgl. Tab. 3.1, 
S. 31). 
 
Tab. 3.1: EZM im Kontrollgewebe sowie in den Neoplasien der Schweißdrüse 
Gewebe Extrazellularmatrix stromale EZM myxoide GS Knorpelmatrix 
Kontrollgewebe 
Schweißdrüse der 
Haut* + -- -- 
Mammagewebe + -- -- 




Adenom/Karzinom + -- -- 
komplexes 
Adenom/Karzinom + + -- 
benigner/maligner 
Mischtumor + +
1  + 
Legende zu Tab. 3.1: * = unverändertes Schweißdrüsengewebe inklusive interne Kontrollen; EZM = Ex-
trazellularmatrix; GS = Grundsubstanz; + = vorhanden; -- = nicht vorhanden; 1 = in 5 von 6 malignen Misch-
tumoren vorhanden, benigne Mischtumoren ohne myxoide Grundsubstanz 
 
3.3.2.1 Kriterien zur Beurteilung der Alcianblau- und Safranin-Orange-Färbung 
Als positives Ergebnis und somit als hinweisend auf das Vorliegen von Knorpelgrundsubstanz in der EZM 
(vgl. Tab. 3.1) werden folgende Ergebnisse gewertet: 
- Alcianblau-Färbung: schwach hellblaue bis kräftig dunkelblaue Anfärbung der EZM 
- Safranin-Orange-Färbung: schwach orange-rote bis kräftig rot-orange Anfärbung der EZM 
Die Intensität der Anfärbung im Bereich der jeweiligen Gesamt-EZM (vgl. Tab. 3.1) wird in diesem Zusam-
menhang entsprechend den Angaben der Tab. 3.2, S. 32 bewertet. 
Darüber hinaus wird der Anteil mittels Alcianblau- bzw. Safranin-Orange-Färbung darstellbarer EZM an der 
jeweiligen Gesamt-EZM (vgl. Tab. 3.1) prozentual geschätzt und entsprechend den Angaben der Tab. 3.3, 
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Tab. 3.2: Farbintensität im Bereich der mittels Alcianblau- bzw. Safranin-Orange-Färbung darstellbaren 




-- (+) + ++ +++ 
Alcianblau- 
Färbung keine Anfärbung 
schwach hell-






keine Anfärbung schwach orange-rot orange-rot rot-orange 
kräftig rot-
orange 
Legende zu Tab. 3.2: EZM = Extrazellularmatrix 
 
Tab. 3.3: Prozentualer Anteil mittels Alcianblau- und Safranin-Orange-Färbung darstellbarer EZM der Ge-
samt-EZM (stromale EZM, myxoide Grundsubstanz, Knorpelmatrix)  
-- (+) + +(+) ++ ++(+) +++ 
0 % ≤ 10 % 11-20 % 21-40 % 41-50 % 51-80 % 81-100 % 
Legende zu Tab. 3.3: EZM = Extrazellularmatrix 
 
Sofern die EZM innerhalb der Neoplasien oder des Kontrollgewebes lediglich in einer spezifischen Lokali-
sation mittels der Spezialfärbungen darstellbar ist (z.B. peripher oder zentral im Tumor), wird dies im Er-
gebnisteil gesondert erwähnt. 
3.4 Immunhistologische Untersuchungen 
Die immunhistologische Untersuchung der Präparate erfolgte mit einem Standardmikroskop der Firma 
OLYMPUS unter der Verwendung von 4er, 10er, 20er und 40er Objektiven. 
3.4.1 Vorversuche 
Zur Etablierung der immunhistologischen Marker p63, Zytokeratin (ZK) 5/6, 14, 19, Kollagen Typ 2, Aggre-
kan, α-Aktin und Vimentin wurden Vorversuche an unveränderten Schweißdrüsen der Haut, unveränder-
tem Mammagewebe und Ohrknorpel von Hund und Katze (jeweils n=1) durchgeführt. 
Da p63 (GAMA et al. 2003), ZK 14 (HELLMÈN u. LINDRGREN 1989; PÈREZ-MARTINEZ 2004), ZK 5/6 
(BEHA et al. 2012), ZK 19, α-Aktin und Vimentin (DESTEXHE et al. 1993, BEHA et al. 2012) bereits in der 
Literatur an kaninem Mammagewebe beschrieben sind, wurden die verwendeten Antikörper und vorhan-
denen Vorbehandlungsverfahren an Hand von unverändertem kaninem und felinem Mammagewebe getes-
tet und die optimalen Antikörperverdünnungen austitriert (vgl. Anhang Tab. 9.7, S. 120). Dabei wurden die 
Expressionsintensität, die Hintergrundfärbung und die spezifische Anfärbbarkeit der Myoepithelzellen beur-
teilt. Anschließend konnte eine Übertragung auf die Schweißdrüsentumoren erfolgen. 
3  MATERIAL UND METHODEN 
33 
 
Die Etablierung des Nachweises von Kollagen-Typ 2 und Aggrekan erfolgte zunächst an unverändertem 
Knorpelgewebe sowie an Mammamischtumoren des Hundes. Nachdem optimale Antikörperverdünnungen 
ermittelt wurden, erfolgte die weitere Verwendung an ausgewählten Schweißdrüsentumoren (vgl. Anhang 
Tab 9.3 und 9.4, S. 115). 
3.4.2 Hauptversuche 
Alle zur Verfügung stehenden Schweißdrüsentumoren (n=61) wurden immunhistologisch unter Verwen-
dung von Antikörpern gegen p63, ZK 5/6, 14, 19, α-Aktin und Vimentin näher charakterisiert.  
Darüber hinaus erfolgte eine immunhistologische Untersuchung aller komplexen Neoplasien (n=3) und 
Mischtumoren (n=9), sowie ausgewählter einfacher Adenome (Hund n=3, Katze n=2) und Karzinome 
(Hund n=3, Katze n=3) mittels Antikörper gegen Kollagen-Typ 2 und Aggrekan (vgl. Anhang Tab 9.3 und 
9.4, S. 115). 
Die verschiedenen Verfahrensschritte der immunhistologischen Untersuchung sind im Anhang detailliert 
beschrieben (vgl. Anhang ab Seite 152) 
3.4.3 Immunhistologische Kontrollen 
Positivkontrollen für die Immunhistologie stellen unveränderte Gewebestrukturen bzw. eindeutig identifi-
zierbares Organmaterial (Knorpel) dar. 
Als Positivkontrolle für p63, ZK 5/6, 14, 19, α-Aktin und Vimentin wurde kanines und felines unverändertes 
Mammagewebe sowie Haut verwendet. Als interne Positiv-Kontrolle für p63 sowie ZK 5/6 diente die Basal-
zellschicht der Epidermis und der Haarfollikel, für ZK 14 und 19 die Epidermis.  
Glatte Muskelzellen der Gefäße und die Mm. arrectores waren die interne Kontrolle für Vimentin und α-
Aktin. 
Für Kollagen-Typ 2 und Aggrekan stand Knorpel aus dem Ohr des Hundes und der Katze zur Verfügung. 
Als Negativkontrolle wurden die mit Kontrollseren (T1, Kaninchenserum) inkubierten Schnitte mitgeführt. 
3.4.4 Auswertung der immunhistologischen Untersuchungen 
Es erfolgte eine semiquantitative Auswertung der immunhistologischen Reaktion. Positiv sind in der 
Schnittebene liegende, hell- bis dunkelbraune, feingranuläre Reaktionsprodukte, die in der ent-
sprechenden Negativkontrolle nicht nachgewiesen werden konnten. 
Hämosiderin (in den Makrophagen liegendes, eisenhaltige Pigment) ist auch in der Negativkontrolle als 
hellbraunes, granuläres Pigment nachzuweisen und kann somit eindeutig von einer positiven immun-
histologischen Reaktion abgegrenzt werden. Homogene, hellbraune, extrazelluläre in den Drüsenlumina 
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liegende Reaktionsprodukte werden als negativ bewertet, da diese Reste von Sekretbestandteilen darstel-
len. 
3.4.4.1 Aggrekan und Kollagen Typ 2 
Aggrekan und Kollagen Typ 2 stellen Bestandteile der EZM (vgl. Tab. 3.1, S. 31) dar. Generell und unab-
hängig vom Untersuchungsmaterial der vorliegenden Studie gilt daher, dass eine Expression dieser Prote-
ine nur in der EZM und nicht in den untersuchten Zellpopulationen (vgl. Tab. 3.6, S. 35) nachweisbar ist. 
Hinsichtlich Aggrekan und Kollagen Typ 2 werden die Expressionsintensität (vgl. Tab 3.4) und der prozen-
tuale Anteil immunoreaktiver EZM (Tab. 3.4) an der jeweiligen Gesamt-EZM (vgl. Tab. 3.1, S. 31) semi-
quantitativ bewertet. 
 
Tab. 3.4: Expressionsintensität von Aggrekan und Kollagen Typ 2 im Bereich der immunoreaktiven EZM 
(stromale EZM, myxoide Grundsubstanz, Knorpelmatrix) 
 Expressionsintensität 












keine Reaktion schwach hellbraun hellbraun mittelbraun dunkelbraun 
Legende zu Tab. 3.4: EZM = Extrazellularmatrix 
  
Tab. 3.5: Prozentualer Anteil Aggrekan- und Kollagen Typ 2-exprimierender EZM an der jeweiligen Ge-
samt-EZM (stromale EZM, myxoide Grundsubstanz, Knorpelmatrix) 
-- (+) + +(+) ++ ++(+) +++ 
0 % ≤ 10 % 11-20 % 21-40 % 41-50 % 51-80 % 81-100 % 
Legende zu Tab. 3.5: EZM = Extrazellularmatrix 
 
Wird Aggrekan- und/oder Kollagen Typ 2 innerhalb der immunhistologisch untersuchten Gewebe lediglich 
in einer spezifischen Lokalisation exprimiert (z.B. peripher oder zentral im Tumor), wird dies im Ergebnisteil 
gesondert aufgeführt. 
3.4.4.2 p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin und Vimentin  
P63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin und Vimentin stellen Bestandteile des Zytoskeletts bzw. (p63) Proteine 
des Zellkerns dar. In der vorliegenden Studie werden daher die in Tab. 3.6, S. 35 aufgelisteten Zellpopula-
tionen hinsichtlich einer möglichen Expression der genannten Proteine untersucht. Innerhalb der Neo-
plasien der Schweißdrüse erfolgt unter Berücksichtigung der Studien von BEHA et al. (2012) hinsichtlich 
der Myoepithelzelllokalisation (vgl. Kap. 2.4.1, S. 15 f.) und SCHÖNIGER et al. (2013) hinsichtlich der His-
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tomorphologie der Myoepithelzellen (vgl. Kap. 2.3.2, S. 12 ff.), eine weitere Unterteilung der Myoepithelzel-
len in nicht-neoplastische und neoplastische Myoepithelzellen. Eine histomorphologische Charakterisierung 
dieser Zellen wird im Ergebnisteil (vgl. Kap. 4.1.1, S. 39 und Kap. 4.2.3.1, S. 60 ff.) näher beschrieben. Als 
zusätzliche interne Positivkontrolle dienten in den Kontrollgeweben die Basalzellschicht der Epidermis und 
der Haarfollikel (interne Kontrolle für p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19), sowie glatte Muskelzellen der Gefäße und 
der Mm. arrectores (interne Kontrolle für α-Aktin, Vimentin). Im Bereich der EZM (vgl. Tab 3.1, S. 31) ist 
generell keine Expression der genannten Proteine nachweisbar. Die EZM wird daher im Rahmen der im-
munhistologischen Auswertung von p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin und Vimentin nicht berücksichtigt. 
Ausnahmen werden im Ergebnisteil gesondert aufgeführt. 
Grundsätzlich gilt, dass ZK 5/6, 14, 19, α-Aktin und Vimentin diffus intrazytoplasmatisch und p63 intra-
nukleär exprimiert wird. Sofern Abweichungen von diesem Expressionsmuster erkennbar sind, wird dies im 
Ergebnisteil gesondert aufgeführt. 
Hinsichtlich p63, ZK 5/6, 14, 19, α-Aktin und Vimentin werden die Expressionsintensität (vgl. Tab. 3.7, S. 
36) und der prozentuale Anteil immunoreaktiver Zellen (vgl. Tab 3.8, S. 36) an der jeweiligen Zellpopulation 
(vgl. Tab. 3.6) semiquantitativ bewertet. 
 
Tab. 3.6: Untersuchte Zellpopulationen im Kontrollgewebe sowie in den Neoplasien der Schweißdrüse 




 der Haut° + + -- + -- -- -- (+) (+) 
Mammagewebe + + -- + -- -- -- (+) (+) 




Adenom/Karzinom + + - + -- -- -- (+) (+) 
komplexes 
Adenom/Karzinom + + + + -- -- -- (+) (+) 
benigner/maligner 
Mischtumor + + +* + + + + (+) (+) 
Legende zu Tab. 3.6: °=unverändertes Schweißdrüsengewebe inklusive interne Kontrollen; DZ = Drüsen-
epithelzellen; NNM = nicht-neoplastische Myoepithelzellen; NM = neoplastische Myoepithelzellen; SZ = 
Stromazellen; KBZ = knorpelbildende Zellen; CB = Chondroblasten; CZ = Chondrozyten; * = nur innerhalb 
komplexer Anteile der malignen Schweißdrüsenmischtumoren beurteilbar; zI = zelluläre Infiltrate (Makro-
phagen, Mastzellen, eosinophile Granulozyten, neutrophile Granulozyten, Plasmazellen, Lymphozyten); 
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Tab. 3.7: Expressionsintensität von p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin und Vimentin innerhalb einer Zell-
population  
 Expressionsintensität 












keine Reaktion schwach hellbraun hellbraun mittelbraun dunkelbraun 
Legende zu Tab. 3.7: ZK = Zytokeratin 
 
Tab. 3.8: Prozentualer Anteil an p63-, ZK 5/6-, ZK 14-, ZK 19-, α-Aktin- und Vimentin-exprimierender Zel-
len innerhalb einer Zellpopulation  
-- (+) + +(+) ++ ++(+) +++ 
0 % ≤ 10 % 11-20 % 21-40 % 41-50 % 51-80 % 81-100 % 
Legende zu Tab. 3.8: ZK = Zytokeratin 
 
Sofern die Expression von p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin und Vimentin innerhalb der immunhisto-
logisch untersuchten Neoplasien oder des Kontrollgewebes eine bestimmte Lokalisation aufweist (z.B. 



















Die Befunde der histomorphologischen Untersuchungen sind zum Teil in Tabellenform dargestellt. Die 
wichtigsten Ergebnisse sind in diesen Tabellen farbig hinterlegt. 
4.1 Kontrollgewebe 
4.1.1 Histologische Befunde des Kontrollgewebes 
Die histomorphologischen Befunde hinsichtlich des Kontrollgewebes (Schweißdrüsen der Haut, Mamma-
gewebe, interne Kontrollen und Ohrknorpel) entsprechen den Beschreibungen der histologischen Lehr-
bücher (WEYRAUCH u. SMOLLICH 1998a, WEYRAUCH u. SMOLLICH 1998b, WELSCH 2009a, 
WELSCH 2009b, LIEBICH et al. 2010a, LIEBICH 2010b).  
Demnach ist das Tubulussystem im Bereich der Schweißdrüsen und des Mammagewebes durch eine 
luminal liegende Drüsenepithelzellschicht und eine basal gelegene Myoepithelzellschicht gekennzeichnet.  
Die Drüsenepithelzellschicht ist ein- bzw. zweireihig (im Bereich der Ausführungsgänge) und ragt kuppel-
artig in das Drüsenlumen hinein, wobei die Zellen iso- bis hochprismatisch sind und basal liegende, runde 
bis ovale Zellkerne aufweisen. Das Zytoplasma ist schwach eosinophil und vereinzelt finden sich intrazyto-
plasmatisch homogene Sekreteinschlüsse (vgl. Abb. 9.1, S. 121).  
Die Myoepithelzellen sind langgestreckt, spindelig geformt und besitzen mehrere polymorphe Zell-
ausläufer, die eine geschlossene Zellschicht um das Tubulussystem bilden. Ihre Zellkerne sind oval bis 
rund und liegen zentral, das Zytoplasma ist, wie das der Drüsenzellen, schwach eosinophil (vgl. Abb. 9.1, 
S. 121). Unter Berücksichtigung ihrer histomorphologischen Charakteristika (langgestreckt, spindelig, po-
lymorphe Zellausläufer) und Lage (umgeben Drüsentubuli) werden die Myoepithelzellen (vgl. Abb. 9.1, S. 
121) sowie alle weiteren Zellen mit entsprechender Morphologie im Folgenden als „nicht-neoplastische     
Myoepithelzellen“ bezeichnet. 
Im Bereich des Ohrknorpelgewebes befinden sich in der Knorpelmatrix diffus verteilte Knorpelzellen. Die 
zentral gelegenen Chondrozyten sind groß, rund und besitzen ein blass basophiles Zytoplasma. Sie sind 
von einem blass-basophilen Knorpelhof umgeben (vgl. Abb. 9.2, S. 121). Ihre Zellkerne stellen sich rund-
oval dar und beinhalten einen Nukleolus. Im Randbereich des Ohrknorpels sind große, oval geformte 
Chondroblasten lokalisiert (vgl. Abb. 9.2, S. 121), welche, im Gegensatz zu den Chondrozyten, keinen 
deutlich ausgeprägten Knorpelhof aufweisen. 
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4.1.2 Immunhistologische Befunde des Kontrollgewebes 
Die extrazelluläre Matrix (EZM) des Kontrollgewebes (vgl. Tab. 3.1, S. 31) wurde hinsichtlich einer Expres-
sion von Aggrekan und Kollagen Typ 2 untersucht, während die Zellpopulationen (vgl. Tab. 3.6, S. 35) be-
züglich einer p63-, Zytokeratin (ZK) 5/6-, ZK 14-, ZK 19-, α-Aktin- und Vimentin-Expression beurteilt wur-
den. Generell und unabhängig von der untersuchten Zellpopulation werden ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin 
und Vimentin diffus intrazytoplasmatisch und p63 intranukleär exprimiert. Davon abweichende Expres-
sionsmuster werden im Folgenden gesondert aufgeführt. 
4.1.2.1 Zellpopulationen des Kontrollgewebes: p63-, ZK 5/6-, ZK 14-, ZK 19-, α- Aktin- und Vimentin-
Expression  
Die immunhistologisch untersuchten Zellpopulationen des Kontrollgewebes können der Tabelle 3.6, S. 35 
entnommen werden. 
4.1.2.1.1 Zellpopulationen der kaninen und felinen Schweißdrüse 
Im Bereich der felinen und kaninen Schweißdrüse (unverändertes Schweißdrüsengewebe, internes Kon-
trollgewebe) wurden die Drüsenepithelzellen, die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen, die umgebenden 
Stromazellen sowie, sofern im Gewebeschnitt enthalten, zelluläre Infiltrate (Makrophagen, Mastzellen) und 
Mediamyozyten größerer Gefäße hinsichtlich ihres Expressionsverhaltens untersucht (vgl. Tab. 3.6, S. 35). 
Da die Endothelzellen der Gefäße generell keine Expression der immunhistologisch untersuchten Proteine 
zeigen, werden diese Zellen in den folgenden Kapiteln der Arbeit nicht aufgeführt. 
4.1.2.1.1.1 Zellpopulationen der kaninen Schweißdrüse (Tab. 4.1, S. 39) 
Die Drüsenepithelzellen (81-100 %) sind durch eine hochgradige ZK 19-Expression gekennzeichnet (vgl. 
Abb. 9.3, S. 122). Alle weiteren verwendeten Antikörper zeigen keine Reaktion mit dieser Zellpopulation. 
Dagegen weisen nahezu alle nicht-neoplastischen Myoepithelzellen eine hochgradige p63- (vgl. Abb. 
9.4, S. 122) und ZK 14- (vgl. Abb. 9.5, S. 123), eine mittel- bis hochgradige α-Aktin- (vgl. Abb. 9.6, S. 123), 
sowie eine gering- bis mittelgradige ZK 5/6-Expression auf (Abb. 9.8 S. 124). Darüber hinaus wird in bis zu 
20% dieser Zellen eine maximal geringgradige Vimentin-Expression beobachtet (vgl. Abb. 9.7, S. 123). 
Eine ZK 19-Expression ist nicht nachweisbar.  
Die Stromazellen (21-100 %) sind durch eine mittelgradige Vimentin-Expression gekennzeichnet und na-
hezu alle in den Schnitten vorhandenen Mediamyozyten (81-100 %) weisen eine mittel- bis hochgradige 
α-Aktin-Expression auf (vgl. Abb. 9.8, S. 124). Alle weiteren verwendeten Antikörper zeigen keine Reaktion 
mit dieser Zellpopulation. 
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Tab. 4.1: Expressionsverhalten der Zellpopulationen im Kontrollgewebe der felinen und kaninen 
Schweißdrüsen (unverändertes Schweißdrüsengewebe inklusive interne Kontrollen) 
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
DZ 
  
PP (%) -- -- -- -- -- 81-100 
EI -- -- -- -- -- +++ 
NNM 
  
PP (%) 81-100 81-100 81-100 81-100 1-20 -- 
EI +++ +++ +-++ ++-+++ (+)-+ -- 
SZ 
  
PP (%) -- -- -- -- 21–100 -- 
EI -- -- -- -- ++ - +++ -- 
zI PP (%) 81-100* -- -- -- -- -- 
EI ++* -- -- -- -- -- 
MM PP (%) -- -- -- 81-100 -- -- 
EI -- -- -- ++-+++ -- -- 
Legende zu Tab. 4.1: DZ = Drüsenzellen; NNM = nicht-neoplastische Myoepithelzellen; SZ = Stromazel-
len; zI = zelluläre Infiltrate; MM = Mediamyozyten; * = nur bei der Katze und ausschließlich in den Makro-
phagen und Mastzellen; PP = Prozentsatz positiver Zellen; EI = Expressionsintensität; -- = keine Expressi-
on; (+) = schwach; + = geringgradig; ++ = mittelgradig; +++ = hochgradig  
4.1.2.1.1.2 Zellpopulationen der felinen Schweißdrüse (Tab. 4.1) 
Das Expressionsverhalten der Zellpopulationen der felinen Schweißdrüse stimmt mit den Ergebnissen des 
kaninen Gewebes überein. Darüber hinaus wird im Kontrollgewebe der Katze eine dezente zelluläre Infilt-
ration mit Makrophagen und Mastzellen beobachtet, wobei diese Zellen (81-100 %) lediglich eine mittel-
gradige p63-Expression zeigen. Dabei wird das Protein jedoch nicht intranukleär sondern diffus intrazyto-
plasmatisch nachgewiesen. 
4.1.2.1.2 Zellpopulationen des kaninen und felinen Mammagewebes  
Im felinen und kaninen Mammagewebe wurden die Drüsenepithelzellen, die nicht-neoplastischen Myo-
epithelzellen, die umgebenden Stromazellen sowie zelluläre Infiltrate und Mediamyozyten größerer Gefäße 
hinsichtlich ihres Expressionsverhaltens untersucht (vgl. Tab. 3.7, S. 36).  
4.1.2.1.2.1 Zellpopulationen des kaninen Mammagewebes (Tab. 4.2, S. 40) 
Nahezu alle Drüsenepithelzellen (81-100%) weisen, entsprechend dem Schweißdrüsenepithel, lediglich 
eine hochgradige ZK 19-Expression auf (vgl. Abb. 9.9, S. 124). 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (81-100 %) zeigen eine hochgradige p63- (vgl. Abb. 9.10, S. 
124) und ZK 14- (vgl. Abb. 9.11, S. 125) sowie eine mittel- bis hochgradige α-Aktin-Expression (Abb. 9.13, 
S. 125). Bis zu 20 % dieser Zellpopulation exprimieren zudem Vimentin in mittelgradiger und ZK 5/6 in 
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maximal geringgradiger Intensität (vgl. Abb. 9.14, S. 126), während ZK 19 nicht nachgewiesen werden 
kann. 
Die Stromazellen weisen lediglich eine mittelgradige Vimentin-Expression auf, wobei 21-80 % dieser Zell-
population positiv mit dem verwendeten Antikörper reagieren. (vgl. Abb. 9.14, S. 126). 
In nahezu allen Mediamyozyten (81-100 %) wird eine mittel- bis hochgradige α-Aktin-Expression beobach-
tet. Alle weiteren verwendeten Antikörper zeigen keine Reaktion mit diesen Zellpopulationen. 
4.1.2.1.2.2 Zellpopulationen des felinen Mammagewebes (Tab. 4.2) 
Das Expressionsverhalten der Zellpopulationen des felinen Mammagewebes stimmt mit den Ergebnissen 
des kaninen Gewebes überein. Darüber hinaus zeigt sich im Kontrollgewebe der Katze eine dezente zellu-
läre Infiltration mit Makrophagen und Mastzellen, welche (81-100 %) lediglich eine mittelgradige p63-
Expression aufweisen. Dabei wird das Protein jedoch nicht intranukleär sondern diffus intra-
zytoplasmatisch exprimiert. 
 
Tab. 4.2: Expressionsverhalten der Zellpopulationen im Kontrollgewebe des felinen und kaninen Mam-
magewebes 
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
DZ 
  
PP (%) -- -- -- -- -- 81-100 
EI -- -- -- -- -- +++ 
NNM 
  
PP (%) 81-100 81-100 1-20 81-100 1-20 -- 
EI +++ +++ (+)-+ ++-+++ ++  -- 
SZ 
  
PP (%) -- -- -- -- 21-80 -- 
EI -- -- -- -- ++ -- 
zI PP (%) 81-100* -- -- -- -- -- 
EI ++* -- -- -- -- -- 
MM PP (%) -- -- -- 81-100 -- -- 
EI -- -- -- ++-+++ -- -- 
Legende zu Tab. 4.2: vgl. Legende Tab. 4.1, S. 39 
4.1.2.1.3 Zellpopulationen des kaninen und felinen Knorpelgewebes 
Im kaninen und felinen Ohrknorpel wurden die Stromazellen, Chondroblasten und Chondrozyten hinsicht-
lich ihres Expressionsverhaltens untersucht. Drüsen- und Myoepithelzellen sowie zelluläre Infiltrate und 
Mediamyozyten sind in diesem Gewebe nicht vorhanden. Eine ZK 14-, ZK 5/6-, ZK 19- und α-Aktin-
Expression kann innerhalb des felinen und kaninen Ohrknorpels und der angrenzenden stromalen Extra-
zellularmatrix nicht nachgewiesen werden.  
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4.1.2.1.3.1 Zellpopulationen des kaninen Knorpelgewebes (Tab. 4.3) 
Zahlreiche Stromazellen (51-80 %) exprimieren gering- bis mittelgradig Vimentin (vgl. Abb. 9.16, S. 126), 
jedoch kein p63. 
Die Chondroblasten (81-100 %) weisen lediglich eine p63-Expression auf, wobei die Expressions-
intensität mittelgradig ausgeprägt ist (vgl. Abb. 9.15, S. 126)  
In den Chondrozyten wird keine p63-Expression (vgl. Abb. 9.15, S. 126) beobachtet. Ein geringer Teil 
dieser Zellen (1-20 %) zeigt jedoch eine schwache Vimentin-Expression (vgl. Abb. 9.16, S. 126). 
4.1.2.1.3.2 Zellpopulationen des felinen Knorpelgewebes (Tab. 4.3) 
Das Expressionsverhalten der Stromazellen im felinen Knorpel stimmt mit den Ergebnissen des Hundes 
überein. 
Im Vergleich zum kaninen Gewebe kann jedoch eine p63-Expression nicht nur in den Chondroblasten 
(81-100 %; mittelgradige Intensität), sondern auch in zahlreichen (51-80 %) Chondrozyten (vgl. Abb. 9.17, 
S. 127) beobachtet werden, wobei die Expressionsintensität gering- bis mittelgradig ausgeprägt ist. Zudem 
weisen nicht nur 51-80 % der Chondrozyten, sondern auch der Chondroblasten eine mittel- bis hochgra-
dige Vimentin-Expression auf (vgl. Abb. 9.18, S. 127).   
 
Tab. 4.3: Expressionsverhalten der Zellpopulationen im Kontrollgewebe des felinen und kaninen Ohr-
knorpels 
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
SZ 
  
PP (%) -- -- -- -- 51-80 -- 
EI -- -- -- -- +-++ -- 
CB PP (%) 81-100 -- -- -- 51-80* -- 
EI ++ -- -- -- ++-+++* -- 
CZ PP (%) 51-80* -- -- -- 1-20^ / 51-80* -- 
EI +-++* -- -- -- (+)^ / ++-+++* -- 
Legende zu Tab. 4.3: vgl. Legende Tab. 4.1, S. 39; CB = Chondroblasten; CZ = Chondrozyten; ^ = Hund; 
* = Katze 
 
4.1.2.2 Extrazellularmatrix des Kontrollgewebes: Aggrekan- und Kollagen Typ 2- Expression (vgl. 
Tab. 4.4, S. 42) 
Im unveränderten Schweißdrüsen- (inklusive der internen Kontrollen) und Mammagewebe, sowie im Ohr-
knorpel von Hund und Katze ist eine stromale EZM nachweisbar. Im Ohrknorpel zeigt sich zudem eine 
Knorpelmatrix (vgl. Tab. 3.1, S. 31). 
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Die stromale EZM des kaninen und felinen Schweißdrüsen- und Mamma-, sowie des Ohrknorpelgewebes 
zeigt keine Aggrekan- und Kollagen Typ 2-Expression. 
Während 51-80 % der Knorpelmatrix (KM) des kaninen und felinen Ohrknorpels eine gering- bis mittel-
gradige Aggrekan-Expression aufweist, ist nahezu die gesamte KM (81-100 %) durch eine Kollagen Typ 2-
Expression gekennzeichnet, wobei die Intensität sehr variabel (gering- bis hochgradig) ausgeprägt ist. Die 
intensivste Expression hinsichtlich beider Proteine wird bei beiden Spezies in den Knorpelhöfen beobach-
tet. Zudem ist auffällig, dass die Kollagen Typ 2-Expression im Ohrknorpel beider Spezies in der Ohrknor-
pelperipherie sehr intensiv (bis hochgradig) ausgeprägt ist, während das Ohrknorpelzentrum eine maximal 
geringe Kollagen Typ 2–Expression aufweist (vgl. Abb. 9.19 S. 127 und Abb. 9.20, S. 128).  
 
Tab. 4.4: Expressionsverhalten der EZM (stromale Matrix, Knorpelmatrix) im Kontrollgewebe (kanines/ 
felines unverändertes Schweißdrüsengewebe inklusive interne Kontrollen und Mammagewebe, 
kaniner und feliner Ohrknorpel) 
Extrazellular-
matrix  
Aggrekan Kollagen Typ 2 
SD Mamma Ohrknorpel SD Mamma Ohrknorpel 
sEZM 
 
PP (%) -- -- -- -- -- -- 
EI -- -- -- -- -- -- 
KM 
 
PP (%) n.v. n.v. 51-80 n.v. n.v. 81-100 
EI n.v. n.v. +-++ n.v. n.v. +-+++ 
Legende zu Tab. 4.4: vgl. Legende Tab. 4.1, S. 39; sEZM = stromale Extrazellularmatrix; KM = Knorpel-
matrix; SD = Schweißdrüse; n.v. = im Kontrollgewebe nicht vorhanden 
 
4.1.3 Befunde innerhalb des Kontrollgewebes mittels der Alcianblau- und Safranin-
Orange-Färbung 
Die Ergebnisse des Färbeverhaltens der Knorpelmatrix und der stromalen EZM im felinen und kaninen 
Gewebe sind in Tab. 4.5, S. 43 zusammengefasst dargestellt. Für die Färbungen gilt, dass das ausgereifte 
Ohrknorpelgewebe im Bereich der Knorpelmatrix beider Spezies hochgradig anfärbbar ist, wobei die 
Knorpelhöfe die intensivste Farbreaktion zeigen. Im Bereich der stromalen EZM kann dagegen keine 
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Tab. 4.5: Färbeverhalten der EZM (stromale Matrix, Knorpelmatrix) im Kontrollgewebe (kanines/felines 
unverändertes Schweißdrüsengewebe inklusive interne Kontrollen sowie Mammagewebe, kani-




SD Mamma Ohrknorpel SD Mamma Ohrknorpel 
sEZM 
 
PP (%) -- -- -- -- -- -- 
FI -- -- -- -- -- -- 
KM 
 
PP (%) n.v. n.v. 81-100 n.v. n.v. 81-100 
FI n.v. n.v. +++ n.v. n.v. +++ 
Legende zu Tab. 4.5: vgl. Legende zu Tab. 4.4, S. 42; PP = Prozentsatz positiver Extrazellularmatrix; FI = 
Färbeintensität; +++ = kräftig dunkelblau (Alcianblau-Färbung) bzw. kräftig rot-orange (Safranin-Orange-
Färbung); -- = keine Anfärbbarkeit 
4.1.4 Zusammenfassung der wichtigsten immunhistologischen Befunde bzw.  
Ergebnisse  der Spezialfärbungen im kaninen und felinen Kontrollgewebe 
Immunhistologisch wurde die Expression von p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin, Vimentin, Aggrekan und 
Kollagen Typ 2 untersucht und die Anfärbbarkeit der Knorpelmatrix mittels Alcianblau- und Safranin-
Orange-Färbung beurteilt. Tabelle 4.6, S. 44 zeigt einen zusammenfassenden Überblick zu dem Expressi-
onsverhalten der einzelnen Zellpopulationen. 
Unabhängig von der Spezies kann festgestellt werden, dass eine Expression von ZK 19 nur in den Drü-
senepithelzellen (unverändertes Schweißdrüsengewebe inklusive interne Kontrollen, Mammagewebe) 
beobachtet werden kann. Dies ist zugleich der einzige der verwendeten Antikörper, der mit dieser Zellpopu-
lation immunopositiv reagiert.  
Dagegen werden im Kontrollgewebe ZK 14 sowie ZK 5/6 speziesunabhängig nur von den Myoepithelzel-
len (MZ) exprimiert. Dabei wird eine ZK14-Expression durch nahezu alle dieser Zellen in hochgradiger 
Intensität beobachtet, während ZK 5/6 eine schwächere Expressionsintensität aufweist und im Mammage-
webe in deutlich weniger NNM eine immunopositive Reaktion zeigt. Eine Expression von p63 wird dagegen 
nicht nur in nahezu allen MZ, sondern auch in nahezu allen Chondroblasten beider Spezies beobachtet. 
Darüber hinaus ist im Gewebe der Katze auch eine immunopositive Reaktion in zahlreichen Chondrozyten 
sowie in nahezu allen (der nur im felinen Gewebe vorliegenden) Makrophagen und Mastzellen nachweis-
bar, wobei es sich im Fall der zellulären Infiltrate nicht um eine intranukleäre, sondern um eine diffus intra-
zytoplasmatische Expression handelt.  
Eine Expression von α-Aktin zeigt sich speziesunabhängig nur in den MZ und in den Mediamyozyten. 
Dagegen wird eine Vimentin-Expression speziesunabhängig nicht nur in den Stromazellen, sondern auch 
in mehreren MZ und Chondrozyten, sowie, bei der Katze, in den Chondroblasten beobachtet.  
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Während die stromale EZM keine Expression von Aggrekan und Kollagen Typ 2 zeigt, kann das Knor-
pelgewebe mittels Aggrekan, Kollagen Typ 2 sowie unter zu Hilfenahme der Spezialfärbungen deutlich 
dargestellt werden.  
 
Tab. 4.6: Übersicht zum Expressionsverhalten bzw. der Anfärbbarkeit der verschiedenen Zellpopulatio-
nen sowie der extrazellulären Matrix im kaninen und felinen Kontrollgewebe (unverändertes 
Schweißdrüsengewebe inklusive interne Kontrollen, Mammagewebe, Ohrknorpel) 
Zellpopulation 
bzw. EZM 
immunhistologisch untersuchter Marker bzw. Spezialfärbungen 
ZK 
19 
ZK 14 ZK 5/6 p63 α-Aktin Vimentin Aggrekan KT2 
AB/SO-
F 
Drüsenzellen + -- -- -- -- -- -- -- -- 
Myoepithelzellen -- + + + + + -- -- -- 
Chondroblasten -- -- -- + -- +* -- -- -- 
Chondrozyten -- -- -- +* -- +# -- -- -- 
Stromazellen -- -- -- -- -- + -- -- -- 
Mediamyozyten -- -- -- -- + -- -- -- -- 
zell. Infiltrate -- -- -- +° -- -- -- -- -- 
stromale EZM -- -- -- -- -- -- -- -- -- 
Knorpelmatrix -- -- -- -- -- -- -- + + 
Legende zu Tab. 4.6: EZM = Extrazellularmatrix; ZK = Zytokeratin; KT2 .= Kollagen Typ 2; AB/SO-F = 
Alcianblau- bzw. Safranin-Orange-Färbung; zell. = zelluläre; - = keine Expression bzw. keine Anfärbbarkeit; 
+ = Expression bzw. Anfärbbarkeit vorhanden; + = sehr deutliche Expression (81-100 % der Zellen und 




4.2.1 Klinische Angaben zu den Tieren mit Schweißdrüsentumoren 
4.2.1.1 Klinische Angaben zu den Hunden 
Von den insgesamt 35 Hunden mit kaninen Schweißdrüsentumoren (SDT) ist in 32 Fällen das Geschlecht 
bekannt. Dabei handelt sich um 17 männliche (53,1 %) und drei männlich kastrierte (9,4 %) sowie vier 
weibliche (12,5 %) und acht weiblich kastrierte (25 %) Tiere. Die Rasse ist in 34 Fällen vorberichtlich ange-
geben. Vertreten sind 23 reinrassige Hunde sowie elf Mischlinge (vgl. Tab. 9.5, S. 116 ff.). 
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Das Alter ist bei 33 Tieren bekannt und variiert von vier bis 15 Jahren, wobei es sich überwiegend um älte-
re Hunde (n=29 ≥ 8 Jahre) handelt (vgl. Tab. 9.5, S. 116 ff.). Die Lokalisation der kaninen SDT ist vorbe-
richtlich in 32 Fällen angegeben, wobei diese vor allem im Bereich der Gliedmaßen (n=10), des Halses 
(n=10) sowie des Kopfes (n=7) zu finden sind (vgl. Tab. 9.5, S. 116 ff.).    
4.2.1.2 Klinische Angaben zu den Katzen 
Insgesamt gelangten von 26 Tieren SDT zur Untersuchung. Sofern vorberichtlich angegeben (n=23),    
handelt es sich um zwölf (37,5 %) männlich kastrierte, sowie fünf (21,7 %) weibliche und sechs (26,1 %) 
weiblich kastrierte Katzen, überwiegend ohne eine bestimmte Rassezugehörigkeit (n=16; vgl. Tab. 9.6, S. 
118 ff.). 
Das Alter der Tiere ist bei 22 Katzen bekannt und variiert von sechs bis 18 Jahre. Überwiegend (n=17) 
handelt es sich um Feliden mit einem Alter von mehr als zehn Jahren (vgl. Tab. 9.6, S. 118 ff.). Die Lokali-
sation der Schweißdrüsentumoren ist vorberichtlich für 23 Katzen beschrieben, wobei die Neoplasien   
insbesondere im Bereich des Kopfes (n=10) auftreten (vgl. Tab. 9.6, S. 118 ff.). 
4.2.2 Makroskopische Befunde der felinen/kaninen Schweißdrüsentumoren 
Die makroskopischen Untersuchungsbefunde der zur Einsendung gelangten Schweißdrüsentumoren 
(n=61) sind in Tab. 4.7, S. 46 zusammengefasst aufgeführt.  
Die Größe der Tumoren ist sehr variabel ausgeprägt (vgl. Tab. 4.7, S. 46), im Fall der kaninen SDT er-
reichen sie maximal 5,8 cm, bei der Katze maximal 4,5 cm. Makroskopisch stellen sich die oberflächlich 
behaarten, alopezischen oder ulzerierten, fein- oder grobhöckrigen Umfangsvermehrungen weich-elastisch 
und teils fluktuierend oder derb-elastisch dar. Fluktuierenden Neoplasien sind zumindest teilweise durch 
eine zystische Schnittfläche gekennzeichnet, wobei diese Zysten oftmals mit einer gelartigen, teils serösen, 
gelblichen, klaren Flüssigkeit gefüllt sind. Dagegen besitzen solide Anteile der Tumoren eine beige bis 
beige rotbraune Schnittfläche. Makroskopisch ist der überwiegende Teil der kaninen (n=12) und felinen 
(n=11) Tumoren vollständig gegenüber dem umliegenden Gewebe abgekapselt. 
4.2.3 Histologische Befunde der felinen/kaninen Schweißdrüsentumoren  
Die histologische Diagnose eines felinen bzw. kaninen SDT wurde mittels konventioneller Lichtmikros-
kopie am H.E.-gefärbten Schnitt unter zu Hilfenahme der aktuell gültigen WHO-Tumornomenklatur 
(GOLDSCHMIDT et al. 1998) gestellt. Unter Berücksichtigung dieser Nomenklatur wurden einfache Ade-
nome/Karzinome (ohne Beteiligung von Myoepithelzellen) und komplexe Adenome/Karzinome (mit Betei-
ligung von Myoepithelzellen) sowie benigne/maligne Mischtumoren (epitheliale und mesenchymale Kom-
ponente) unterschieden (vgl. Kap. 2.1.3, S. 4). 
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Tab. 4.7: Zusammenfassung der makroskopischen Untersuchungsbefunde kaniner (n = 35) und feliner     
(n = 26) Schweißdrüsentumoren (SDT) 
Untersuchungskriterium kanine SDT feline SDT 
Größe 0,5 cm bis 5,8 cm k.A.: n = 16 
0,3 cm bis 4,5 cm 





teils fluktuierend; Anschnitt: zys-
tisch gekammert 
n = 11 n = 15 
überwiegend derb-elastisch, im 
Anschnitt: beige bis beige rot-
braun 
n = 5 n = 3 
k.A. n = 19 n = 8 
Abgrenzung 
bekapselt n = 12 n = 11 
nicht bekapselt n = 5 n = 4 
k.A. n = 18 n = 11 
Legende zu Tab. 4.7: n = Anzahl; k.A. = keine Angabe 
4.2.3.1 Histologische Befunde der kaninen Schweißdrüsentumoren 
Es können im eigenen Untersuchungsgut innerhalb der kaninen Schweißdrüsentumoren (n = 35) 23 einfa-
che (Adenome: n = 14; Karzinome: n = 9), drei komplexe Neoplasien (Adenome: n = 0; Karzinome: n = 3) 
und neun Mischtumoren (benigne: n = 3; maligne n = 6) diagnostiziert werden. (vgl. Abb. 3.1, S. 29; vgl. 
Tab. 9.5, S. 116 ff.). 
4.2.3.1.1 Histologische Befunde der einfachen kaninen Schweißdrüsentumoren 
4.2.3.1.1.1 Einfache Adenome 
Die einfachen Adenome des Hundes (n = 14) sind durch eine Proliferation der Drüsenepithelzellen ge-
kennzeichnet, wodurch die Drüsentubuli teils von einem mehrreihigen Epithel ausgekleidet sind. Die prolife-
rierenden, neoplastischen Drüsenzellen sind überwiegend hoch-, seltener isoprismatisch (vgl. Abb. 9.23, S. 
129) und besitzen ein homogen eosinophiles Zytoplasma, welches, im Vergleich zu unveränderten Drü-
senzellen, häufig vermehrt Sekreteinschlüsse aufweist. Der große, runde, in der Regel hyperchromatische 
Zellkern (vgl. Abb. 9.23, S. 129) liegt zumeist basal. Mitosen sind lediglich sehr vereinzelt nachweisbar, 
wobei keine atypischen Mitosefiguren auftreten. Insgesamt kann jeweils ein glanduläres, papilläres und 
tubuläres Wachstumsmuster unterschieden werden, zehn Neoplasien zeigen ein zystisches Erscheinungs-
bild (vgl. Tab. 9.6, S. 118 ff.). In einem Fall tritt eine Kombination von tubulären und zystischen Arealen auf. 
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Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen entsprechen in ihrer Histomorphologie denen des unveränderten 
Gewebes (vgl. Kap. 4.1.1, S. 37).  
4.2.3.1.1.2 Einfache Karzinome 
Innerhalb der einfachen Karzinome (n = 9) ist eine hochgradige Proliferation von neoplastischen Drüsen-
zellen mit, im Vergleich zu den einfachen Adenomen, deutlicher Pleomorphie (ausgeprägte Anisozytose 
und –karyose) nachweisbar. Die großen, mäßig bis schlecht differenzierten, unregelmäßig geformten neo-
plastischen Zellen mit einem blass-eosinophilen Zytoplasma besitzen einen teilweise blasig aufgetriebe-
nen, polygonalen, überwiegend zentralen, normo- bis hyperchromatischen Zellkern mit teils mehreren deut-
lichen, kleinen, runden Nukleoli (vgl. Abb. 9.24, S. 129). Das Kern: Zytoplasma-Verhältnis ist oftmals zu-
gunsten des Zellkerns verschoben. Im Vergleich zu den einfachen Adenomen wird eine deutlich erhöhte 
Mitoserate beobachtet (bis zu 5 Mitosen/HPF), wobei in schlecht differenzierten Bereichen gehäuft auch 
atypische Mitosefiguren vorkommen können. In mehreren Arealen liegt ein infiltratives Wachstum und/oder 
zentrale Nekrosen vor. Hinsichtlich des Wachstumsmusters treten drei tubulär, drei solide und ein zystisch 
wachsender SDT auf. Zusätzlich sind zwei tubulopapilliforme Kombinationen nachweisbar. 
Aufgrund der ausgeprägten Pleomorphie der neoplastischen Zellen und ihres teils deutlich infiltrativen 
Wachstums ist eine Unterscheidung zwischen neoplastischen Drüsenzellen und nicht-neoplastischen 
Myoepithelzellen anhand konventioneller Lichtmikroskopie nicht immer eindeutig möglich. Die morphologi-
sche Beurteilung der Myoepithelzellen erfolgte daher bereits an dieser Stelle unter Zuhilfenahme der Im-
munhistologie, wobei die Myoepithelzellen unter Verwendung des p63-Antikörpers spezifisch dargestellt 
wurden (vgl. Abb. 9.25, S. 130). Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen innerhalb der einfachen Karzi-
nome entsprechen in ihrer Histomorphologie denen des unveränderten Gewebes (vgl. Kap. 4.1.1, S. 37), 
jedoch befinden sich einige dieser Zellen nicht nur angrenzend an die Drüsenepithelzellen (ein- bis zwei-
reihig) sondern auch vereinzelt in Nestern liegend im Interstitium.  
4.2.3.1.2 Histologische Befunde der komplexen kaninen Schweißdrüsentumoren 
Im gesamten Einsendungsmaterial des Institutes für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig aus dem 
für die durchgeführten Untersuchungen überprüften Zeitraum (2002-2010) finden sich unter den kaninen 
SDT keine komplexen Adenome. 
Die komplexen Karzinome (n = 3) sind durch eine Proliferation von neoplastischen Drüsenepithelzellen und 
neoplastischen Myoepithelzellen gekennzeichnet. Dabei entspricht das histomorphologische Erschei-
nungsbild der neoplastischen Drüsenzellen sowie das der nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (NNM) 
dem der entsprechenden Zellpopulation innerhalb der einfachen Karzinome (vgl. Kap. 4.2.3.1.1.2, S. 47 f.). 
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Dabei sind die NNM außerhalb der komplexen Tumorareale lokalisiert und bilden eine geschlossene Zell-
schicht um die Drüsentubuli. 
Die neoplastischen, in eine myxoide Grundsubstanz eingebetteten, eosinophilen Myoepithelzellen bilden 
multifokal innerhalb der Neoplasien die komplexen Anteile der Karzinome. Sie sind durch eine mäßige 
Pleomorphie mit Anisozytose und einer spindeligen bis sternförmigen Zellform sowie polymorphen Zellaus-
läufern gekennzeichnet. Ihre großen Zellkerne zeigen eine ausgeprägte Anisokaryose, wobei sowohl run-
de, ovale, teilweise spindelige und bohnenförmige Erscheinungsbilder auftreten (vgl. Abb. 9.26 und Abb. 
9.27, S. 130). Mitosefiguren können im Bereich der neoplastischen Myoepithelzellen innerhalb der komple-
xen Karzinome nicht beobachtet werden. In mehreren Arealen der Tumoren liegt ein infiltratives Wachs-
tum vor. Zwei der komplexen Karzinome sind durch ein tubuläres und die dritte Neoplasie durch ein papillä-
res, teils solides Wachstumsmuster gekennzeichnet (vgl. Tab. 9.5, S. 116 ff.). 
4.2.3.1.3 Histologische Befunde der kaninen Schweißdrüsenmischtumoren 
4.2.3.1.3.1 Benigne Mischtumoren 
Im eigenen Untersuchungsgut treten ein solide und zwei zystisch wachsende benigne Mischtumoren der 
kaninen Schweißdrüse auf. Innerhalb dieser Neoplasien ist jeweils als epitheliale Komponente ein einfa-
ches Adenom und als mesenchymale Komponente Knorpelgewebe (chondroide Areale) nachweisbar. 
Knochengewebe, komplexe Anteile beziehungsweise myxoides Gewebe sind im vorliegenden Probenma-
terial nicht vorhanden.  
Unabhängig vom Wachstumsmuster der Neoplasien stimmen die histomorphologischen Befunde hin-
sichtlich der neoplastischen Drüsenepithelzellen mit den Beobachtungen innerhalb der einfachen Adenome 
überein (vgl. Kap. 4.2.3.1.1.1, S. 46). Dies trifft auch für die außerhalb der Knorpelregionen gelegenen 
nicht-neoplastischen myoepithelialen Zellen zu. Im Randbereich des Knorpels dagegen zeigen die Zellker-
ne der Myoepithelzellen kein rundovales, sondern ein zunehmend spindeliges, teils bohnenförmiges Er-
scheinungsbild (vgl. Abb. 9.28, S. 131). 
Die chondroiden Areale innerhalb der benignen Mischtumoren enthalten, diffus in der Knorpelmatrix ver-
teilt, gut differenzierte rund-ovale, blass basophile Chondroblasten und –zyten mit runden Zellkernen. Sie 
sind umgeben von einem deutlichen Knorpelhof (vgl. Kap. 4.1.1, S. 37 f.). Im Gegensatz zum Kontrollge-
webe (Ohrknorpel, vgl. Kap. 4.1.1, S. 37 f.) findet sich, diffus in der Knorpelmatrix der Mischtumoren ver-
teilt, eine weitere Zellpopulation (vgl. Abb. 9.28, S. 131). Diese Zellen besitzen eine überwiegend spindeli-
ge, teils ovale Form und einen rund-ovalen bis spindeligen Kern. Im Gegensatz zu den Chondrozyten und 
–blasten stellt sich das Zytoplasma zudem nicht blass basophil, sondern überwiegend blass eosinophil dar. 
Ein deutlicher Knorpelhof ist nicht erkennbar. Im Folgenden werden alle Zellen innerhalb chondroider Area-
4  ERGEBNISSE 
49 
 
le der Tumoren mit einem vergleichbaren histomorphologischen Erscheinungsbild als „knorpelbildende 
Zellen“ bezeichnet. 
4.2.3.1.3.2 Maligne Mischtumoren 
Im eigenen Untersuchungsgut treten ein solide, ein zystisch, ein tubulär und ein tubulär-zystisch wachs-
ender maligner Mischtumor der kaninen Schweißdrüse auf. Daneben kann ein tubulopapilliformes sowie 
ein papillär zystisches Wachstumsmuster diagnostiziert werden (vgl. Tab. 9.5, S. 116 ff.).  
Innerhalb der Neoplasien ist jeweils als epitheliale Komponente ein einfaches Karzinom und als mesen-
chymale Komponente Knorpelgewebe (chondroide Areale) nachweisbar. Myxoide Gewebestrukturen sind 
in fünf der malignen Mischtumoren vorhanden. Knochengewebe ist innerhalb der Neoplasien nicht nach-
weisbar. 
Unabhängig vom Wachstumsmuster und den an den Neoplasien beteiligten Komponenten stimmen die 
histomorphologischen Befunde hinsichtlich der neoplastischen Drüsenepithelzellen und der nicht-
neoplastischen Myoepithelzellen (NNM) mit den Beobachtungen innerhalb der einfachen Karzinome über-
ein (vgl. Kap. 4.2.3.1.1.2, S. 47 f.), wobei im Randbereich des Knorpels gelegene NNM ein Erscheinungs-
bild zeigen, welches den Befunden hinsichtlich dieser Zellpopulation in den benignen Mischtumoren ent-
spricht.  
Die neoplastischen, in eine myxoide Grundsubstanz eingebetteten Myoepithelzellen sind überwiegend im 
Randbereich der Knorpelareale lokalisiert und bilden in diesen Regionen die komplexen Anteile der Tu-
moren. Ihre Histomorphologie entspricht den Beschreibungen der neoplastischen Myoepithelzellen inner-
halb der komplexen Karzinome (vgl. Kap. 4.2.3.1.2, S. 47.). 
Die innerhalb der chondroiden Areale der malignen Mischtumoren diffus verteilten Chondroblasten weisen 
im Vergleich zu der entsprechenden Zellpopulation in den benignen Mischtumoren eine etwas schlechtere 
Differenzierung auf. Zwar sind sie ebenfalls überwiegend rund-oval und blass-basophil, insgesamt kann 
jedoch, im Vergleich zu den benignen Neoplasien, eine erhöhte Pleomorphie der Zellen, gekennzeichnet 
durch eine mäßige Anisozytose und -karyose beobachtet werden (vgl. Abb. 9.29, S. 131), wobei innerhalb 
der hyperchromatischen Zellkerne oftmals mehr als ein Nukleolus nachweisbar ist. Die Histomorphologie 
der Chondrozyten entspricht derjenigen in den benignen Mischtumoren (vgl. Kap. 4.2.3.1.3.1, S. 48 f.). 
Auch innerhalb der malignen Mischtumoren treten mehrere knorpelbildende Zellen auf, welche sowohl im 
Randbereich der Knorpelareale, als auch diffus verteilt in der Knorpelmatrix lokalisiert sind (vgl. Abb. 9.29, 
S. 131). Die Histomorphologie dieser Zellen stimmt überwiegend mit den Beobachtungen in den benignen 
Mischtumoren überein, wobei jedoch eine deutlichere Pleomorphie hinsichtlich der Zellgröße beobachtet 
werden kann. 
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4.2.3.2 Histologische Untersuchungsergebnisse feliner Schweißdrüsentumoren 
Da für die Katze in der Literatur keine eigenständige Einteilung der Schweißdrüsentumoren existiert, erfolgt 
deren Klassifizierung in Anlehnung an die des Hundes (vgl. Kapitel 2.2.2, Tabelle 2.1-2.4, S. 9 f.). Die Kat-
ze weist im Untersuchungsgut 18 einfache Adenome und acht einfache Karzinome auf (vgl. Abb. 3.1, S. 
30; vgl. Tab. 9.6, S. 118 ff.). Innerhalb der eingesandten felinen Schweißdrüsentumoren (n=26) im Zeit-
raum von 2002 bis 2010 können keine komplexen bzw. Mischtumoren ermittelt werden. Die histomorpholo-
gischen Befunde hinsichtlich der Drüsen- und Myoepithelzellen entsprechen den Beschreibungen der be-
nignen und malignen Schweißdrüsentumoren des Hundes. 
In den einfachen felinen Schweißdrüsenadenomen des eigenen Untersuchungsgutes (n = 18) werden 
zystische (n = 14) (vgl. Abb. 9.30, S. A-19), zystisch-tubuläre (n = 1), papilläre (n = 1), solide (n = 1) oder 
tubulo-papilliforme (n = 1) Wachstumsmuster beobachtet (vgl. Tab. 9.6, S. 118 ff.). Bei den einfachen feli-
nen Karzinomen (n = 8) zeigen sich zystische (n = 2), tubuläre (n = 2), solide (n = 2) (vgl. Abb. 9.31, S. 
132), zystisch-solide (n = 1) und tubulär-zystische (n = 1) Wachstumsmuster (vgl. Tab. 9.6, S. 118 ff.).  
4.2.4 Befunde der Spezialfärbungen und der Immunhistologie 
An allen eingesandten Neoplasien (Hund: n = 35; Katze: n = 26) erfolgte eine immunhistologische Untersu-
chung hinsichtlich der Expression von p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin und Vimentin. Darüber hinaus 
wurden im Fall der kaninen Neoplasien alle Mischtumoren (n = 9; bei der Katze nicht im Einsendungsgut 
vorhanden) und komplexen SDT (n = 3; bei der Katze nicht im Einsendungsgut vorhanden) sowie, bei 
Hund und Katze, eine repräsentative Anzahl an einfachen Tumoren (Hund: 3 Adenome, 3 Karzinome; Kat-
ze: 2 Adenome, 3 Karzinome) bezüglich einer Expression der knorpelspezifischen Proteine Kollagen Typ 2 
und Aggrekan überprüft und zudem mittels Alcianblau- und Safranin-Orange gefärbt (Tab. 9.3, Tab. 9.4, S. 
115).  
An den immunhistologischen bzw. spezialgefärbten Schnitten wurde das Expressionsverhalten bzw. die 
Anfärbbarkeit der in den Tabellen 3.1, S. 31 und Tab. 3.6, S. 35 aufgeführten Zellpopulationen/Gewebe 
innerhalb der Schweißdrüsentumoren beurteilt. Generell und unabhängig von der untersuchten Zellpopula-
tion werden ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin und Vimentin diffus intrazytoplasmatisch und p63 intranukleär 
exprimiert, während eine Kollagen Typ 2- und Aggrekan-Expression nur im Bereich der Extrazellularmatrix 
nachgewiesen werden kann. Davon abweichende Expressionsmuster werden im Folgenden gesondert 
aufgeführt. Unabhängig von der vorliegenden Spezies (Hund/Katze) sowie von der Dignität und dem 
Wachstumsmuster der Neoplasien sind nahezu alle (81-100 %) Mediamyozyten in allen untersuchten 
Lokalisationen lediglich durch ein mittel- bis hochgradige bzw. hochgradige α-Aktin-Expression gekenn-
zeichnet. Diese Zellpopulation wird daher in den folgenden Ausführungen nicht mehr gesondert erwähnt. 
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Die Ergebnisse sind zum Teil in Tabellenform aufgeführt und teils farblich hinterlegt. Positive Unter-       
suchungsergebnisse, die hinsichtlich der Anzahl immunopositiver Zellen und der Expressionsintensität 
mit dem Expressionsverhalten im Kontrollgewebe „Schweißdrüse“ (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin, 
Vimen-tin) bzw. „Ohrknorpel“ (Kollagen Typ 2, Aggrekan-Expression, Safranin-Orange-Färbung, Alcianb-
lau-Färbung) übereinstimmen, sind grün hinterlegt. Zudem werden Befunde, welche lediglich einen Grad 
hinsichtlich der Intensität oder der Anzahl an immunopositiven Zellen (Tab. 3.4 bis Tab. 3.6, S. 34 f. und 
Tab. 3.8, S. 36) vom Kontrollgewebe abweichen, ebenso grün hervorgehoben. Ergebnisse, welche in ei-
nem dieser Merkmale mehr als einen Grad vom Kontrollgewebe abweichen, sind gelb gekennzeichnet. 
Alle Ergebnisse, die in beiden Kriterien mindestens einen Grad von den Kontrollen abweichen, sind in 
den Tabellen orange hinterlegt. 
4.2.4.1 Ergebnisse der immunhistologischen Untersuchungen sowie der Untersuchungen mittels 
Spezialfärbungen in Schweißdrüsentumoren des Hundes  
4.2.4.1.1 Einfache Schweißdrüsentumoren (SDT) des Hundes 
In allen einfachen kaninen SDT (Adenome: n = 14; Karzinome n = 9) wurden die neoplastischen Drüsen-
epithelzellen, die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen und die im neoplastischen Gewebe vorhandenen 
Stromazellen hinsichtlich ihres Expressionsverhaltens beurteilt (vgl. Tab. 3.7, S. 36). In den jeweils unter-
suchten Lokalisationen lagen keine Entzündungszellinfiltrate vor, so dass diese im Folgenden nicht mit 
aufgeführt werden. 
4.2.4.1.1.1 Einfache Schweißdrüsenadenome 
4.2.4.1.1.1.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin, Vimentin; 
Tab. 4.8, S. 52) 
Nahezu alle neoplastischen Drüsenepithelzellen der einfachen kaninen Adenome zeigen eine hoch-
gradige ZK 19-Expression (vgl. Abb. 9.32, S. 132). Zahlreiche (51-80 %) dieser Zellen weisen zudem eine 
geringgradige p63-Expression auf, welche jedoch intrazytoplasmatisch und nicht intranukleär lokalisiert ist. 
(vgl. Abb. 9.33, S. 133). Daneben sind einzelne (1-21 %) neoplastische Drüsenepithelzellen durch eine 
schwache ZK 5/6-Expression gekennzeichnet (Abb. 9.35, S. 133). ZK 14, Vimentin und α-Aktin werden von 
dieser Zellpopulation nicht exprimiert.  
In den nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (NNM, 81-100 %) aller einfachen kaninen SDT wird eine 
hochgradige p63-Expression (vgl. Abb. 9.33, S. 133) beobachtet, während ZK 19 von diesen Zellen nicht 
exprimiert wird (vgl. Abb. 9.32, S. 132). Die Expression der verbleibenden immunhistologisch untersuchten 
Marker (ZK 14, ZK 5/6, Vimentin, α-Aktin) ist, insbesondere hinsichtlich der Anzahl der immuno-positiven 
Zellen, zwischen den einzelnen Neoplasien sehr variabel ausgeprägt, wobei sich kein Bezug zu einem 
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bestimmten Wachstumsmuster herstellen lässt. Detaillierte Angaben zum diesbezüglichen Ex-
pressionsverhalten der NNM in den einzelnen Adenomen können der Tabelle 4.8, S. 52 entnommen wer-
den. In nahezu allen Neoplasien (n = 14) zeigen die NNM eine hochgradige ZK 14-Expression in zumeist 
(n = 8) 81-100 % Zellen (vgl. Abb. 9.34, S. 133). Eine (gering- bis multifokal mittelgradige) ZK 5/6-
Expression (vgl. Abb. 9.35, S. A-21) wird dagegen nur in einzelnen NNM (1-20 %) eines Adenoms beo-
bachtet. Eine überwiegend mittelgradige α-Aktin- (vgl. Abb. 9.36, S. 134) und gering- bis mittelgradige Vi-
mentin-Expression (vgl. Abb. 9.37, S. 134) zeigt sich in allen Neoplasien, wobei die Anzahl immuno-
positiver Zellen zwischen den einzelnen Schweißdrüsenadenomen sehr variabel (1-100 %) ist (Details: vgl. 
Tab. 4.8)  
Die in den Neoplasien vorhandenen Stromazellen (81-100 %) sind durch eine mittel- bis hochgradige  
Vimentin-Expression gekennzeichnet (vgl. Abb. 9.37, S. 134), alle weiteren immunhistologisch untersuch-
ten Proteine können innerhalb dieser Zellpopulation nicht nachgewiesen werden.  
 
Tab. 4.8: Expressionsverhalten der Zellpopulationen in einfachen kaninen SD-Adenomen (n = 14) 
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
NDZ PP (%) 51-80 -- 11-20 -- -- 81-100 EI + -- (+) -- -- +++ 
NNM 
PP (%) 81-100 
  11-20 (n=3) 
  51-80 (n=3) 






81-100 (n=4)  
11-20 (n=1)  




EI +++ +++ (n=14) --
 (n=13) 
+ - mf++ (n=1) 
+ - +++ (n=3)  
++ (n=11) + - ++ 
-- 
SZ* PP (%) -- -- -- -- 81-100 -- EI -- -- -- -- ++ - +++ -- 
Legende zu Tab. 4.8: vgl. Tab 4.1, S. 39, SD = Schweißdrüsen; mf = multifokal; NDZ = neoplastische 
Drüsenzellen; NNM = nicht-neoplastische Myoepithelzellen; n = Anzahl an Neoplasien mit diesem Expres-
sionsverhalten, SZ* = Stromazellen innerhalb der Neoplasien 
 
4.2.4.1.1.1.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der Extra-
zellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-Orange-Färbung)  
Die immunhistologische Untersuchung hinsichtlich der Expression von Kollagen Typ 2 und Aggrekan sowie 
die Überprüfung auf das Vorliegen von Knorpelmatrix anhand einer Alcianblau- und einer Safranin-Orange-
Färbung erfolgte an zwei zystisch und einem tubulopapillär wachsenden einfachen kaninen Adenom. Dabei 
ist innerhalb der einfachen Tumore lediglich eine stromale Extrazellularmatrix (EZM) nachweisbar. Beide 
Untersuchungsverfahren verliefen innerhalb dieser EZM mit negativem Ergebnis. 
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4.2.4.1.1.2 Einfache Schweißdrüsenkarzinome 
4.2.4.1.1.2.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin, Vimentin; 
Tab. 4.9) 
Vergleichbar mit den Adenomen weisen nahezu alle (81-100 %) neoplastischen Drüsenepithelzellen eine 
hochgradige ZK 19-Expression auf (Abb. 9.38, S. 134). Zudem wird innerhalb einer tubulär wachsenden 
Neoplasie eine gering- bis mittelgradige ZK 5/6- Expression durch 51-80 % dieser Zellen beobachtet.  
Nahezu alle (81-100 %) nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (NNM) sind durch eine überwiegend 
hochgradige p63- (vgl. Abb. 9.39, S. 135) und ZK 14-Expression gekennzeichnet (vgl. Abb. 9.40, S. 135).  
Eine Expression von ZK 5/6 ist, unabhängig vom Wachstumsmuster, lediglich in einem Karzinom nach-
weisbar, wobei die Expressionsintensität schwach ausgeprägt ist (vgl. Abb. 9.41, S. 135). ZK 19 wird von 
dieser Zellpopulation nicht exprimiert. Ähnlich den Adenomen ist auch zwischen den einzelnen einfachen 
Schweißdrüsenkarzinomen die Anzahl an α-Aktin-  (vgl. Abb. 9.42, S. 136) bzw. Vimentin-exprimierenden 
NNM (vgl. Abb. 9.43, S. 136) sehr variabel (Details vgl. Tab. 4.9), wobei teils eine gering- bis mittelgradige, 
teils eine mittel- bis hochgradige Expressionsintensität vorliegt. 
Die in den Neoplasien vorhandenen Stromazellen (81-100 %) sind durch eine mittel- bis hochgradige  
Vimentin-Expression gekennzeichnet (vgl. Abb. 9.43, S. 136), alle weiteren immunhistologisch untersuch-
ten Proteine können innerhalb dieser Zellpopulation nicht nachgewiesen werden.  
 
Tab. 4.9: Expressionsverhalten der Zellpopulationen in einfachen kaninen SD-Karzinomen (n = 9) 
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
NDZ 
PP (%) -- -- --
 (n=8)  
51-80 (n=1)  -- -- 81-100 
EI -- -- -- (n=8)  +-++ (n=1) -- -- +++ 
NNM 














EI +++; mf ++ +++ --
 (n=8) 
(+) (n=1) 
+ - ++ (n=5) 
++ - +++ (n=4)  
+ - ++ (n=7) 
++ - +++ (n=2)  
-- 
SZ* PP (%) -- -- -- -- 81-100 -- EI -- -- -- -- ++ - +++ -- 
Legende zu Tab. 4.9: vgl. Tab. 4.1, S.39 u. Tab. 4.8, S. 52  
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4.2.4.1.1.2.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der Extra-
zellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-Orange-Färbung)  
Die immunhistologische Untersuchung hinsichtlich der Expression von Kollagen Typ 2 und Aggrekan sowie 
die Überprüfung auf das Vorliegen von Knorpelmatrix anhand einer Alcianblau-Färbung sowie einer Safra-
nin-Orange-Färbung erfolgte an zwei solide und einem tubulär wachsenden einfachen kaninen Karzino-
men. Dabei ist innerhalb der einfachen Tumoren lediglich eine stromale Extrazellularmatrix (EZM) nach-
weisbar. Beide Untersuchungsverfahren verliefen mit negativem Ergebnis. 
4.2.4.1.2 Komplexe Schweißdrüsentumoren (SDT) des Hundes 
Im eingesandten Material konnten keine komplexen Schweißdrüsenadenome des Hundes diagnostiziert 
werden. Die immunhistologischen Ergebnisse beziehen sich daher lediglich auf die komplexen kaninen 
Schweißdrüsenkarzinome (n = 3). Innerhalb dieser Neoplasien wurden die neoplastischen Drüsenepithel-
zellen, die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen, die neoplastischen Myoepithelzellen und die im neo-
plastischen Gewebe vorhandenen Stromazellen hinsichtlich ihres Expressionsmusters beurteilt.  
4.2.4.1.2.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen  (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin, Vimentin; 
Tab. 4.10, S. 56) 
Nahezu alle (81-100 %) neoplastischen Drüsenepithelzellen sind durch eine hochgradige ZK 19-
Expression gekennzeichnet (vgl. Abb. 9.44, S. 136). Darüber hinaus wird in zahlreichen (51-80 %) dieser 
Zellen multifokal eine schwache p63-Expression beobachtet, welche jedoch intrazytoplasmatisch und nicht 
intranukleär lokalisiert ist. Eine ZK 14-, ZK 5/6-, α-Aktin- oder Vimentin-Expression ist in den Drüsenepi-
thelzellen nicht nachweisbar.  
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (NNM; 81-100 %) aller komplexen Karzinome des Hundes 
zeigen eine mittel- bis hochgradige p63- (vgl. Abb. 9.45, S. 137) und Vimentin- (vgl. Abb. 9.50, S. 138) 
sowie eine hochgradige ZK 14-Expression (vgl. Abb. 9.46, S. 137). Darüber hinaus sind nahezu alle dieser 
Zellen in zwei der drei Neoplasien durch eine mittel- bis hochgradige Expression von α-Aktin (vgl. Abb. 
9.48 und Abb. 9.49, S. 138) gekennzeichnet. Dagegen weist eines der zwei tubulär wachsenden Karzino-
me in weniger als der Hälfte dieser Zellen eine lediglich geringgradige Expression dieses Proteins auf. Die 
Expression von ZK 5/6 ist sehr variabel ausgeprägt (Details: vgl. Tab. 4.10, S. 56). Innerhalb eines Tumors 
exprimieren 1-20 % der NNM und in einer Neoplasie 81-100 % der Zellen dieses Protein mit einer gering- 
bis mittelgradigen Intensität (vgl. Abb. 9.47, S. 137). Innerhalb eines Tumors ist keine ZK 5/6-Expression 
nachweisbar. Eine ZK 19-Expression kann in keinem der drei komplexen Karzinome beobachtet werden. 
Die neoplastischen Myoepithelzellen (NM) stimmen in ihrem Expressionsverhalten hinsichtlich der Ex-
pression von p63 (vgl. Abb. 9.45, S. 137), ZK14 (vgl. Abb. 9.46, S. 137) und ZK 19 (keine Expression) mit 
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dem der nicht-neoplastischen Myoepithelzellen überein (Details: vgl. Tab. 4.10, S. 56), wobei die Expressi-
onsintensität von ZK 14 multifokal etwas schwächer (mittelgradig) ausgeprägt ist, als in den nicht-
neoplastischen Zellen. Eine ZK 5/6-Expression ist in den Karzinomen innerhalb der NM nicht nachweisbar. 
Zudem erscheint die α-Aktin- und Vimentin-Expression im Vergleich zu den NNM herabgesetzt. So expri-
mieren maximal 80 % der NM gering- bis mittelgradig α-Aktin (vgl. Abb. 9.48, S. 138) und lediglich wenige 
(11-40 %) dieser Zellen sind durch eine Vimentin-Expression (vgl. Abb. 9.50, S. 138) gekennzeichnet. Die 
Expressionsintensität ist in diesem Zusammenhang sehr variabel ausgeprägt. 
Innerhalb der komplexen Karzinome vorhandenen Stromazellen (81-100 %) kann lediglich eine Vimentin-
Expression beobachtet werden, wobei die Expressionsintensität hochgradig ausgeprägt ist.  
4.2.4.1.2.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der 
Extrazellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-Orange-Färbung)  
In den komplexen Schweißdrüsenkarzinome des Hundes (n = 3) kann eine stromale Extrazellularmatrix 
(EZM) und eine myxoide Grundsubstanz nachgewiesen werden (vgl. Tab. 3.1, S. 31). Beide Gewebe 
wurden immunhistologisch mittels der Antikörper gegen Kollagen Typ 2 und Aggrekan auf das Vorliegen 
von Knorpelmatrixanteilen untersucht, dabei konnte keine Expression der genannten knorpelspezifischen 
Antigene nachgewiesen werden (vgl. Tab. 4.11, S. 56).  
Darüber hinaus wurde eine Alcianblau- sowie eine Safranin-Orange-Färbung zur Darstellung von Knorpel-
substanz durchgeführt (vgl. Tab. 4.11, S. 56). Während mittels Safranin-Orange-Färbung innerhalb beider 
Gewebestrukturen keine positive Farbreaktion nachgewiesen werden konnte, sind 41-50 % der myxoiden 
Grundsubstanz, jedoch nicht der stromalen EZM, in zwei Neoplasien mit Hilfe der Alcianblau-Färbung 
schwach bis geringgradig anfärbbar (vgl. Abb. 9.51, S. 139). Innerhalb eines komplexen Karzinoms ist die 
myxoide Grundsubstanz mittels Alcianblau nicht anfärbbar. 
4.2.4.1.3 Schweißdrüsenmischtumoren des Hundes 
Innerhalb aller Schweißdrüsenmischtumoren (benigne: n = 3; maligne: n = 6) tritt eine chondroide Kompo-
nente auf. Dagegen können myxoide Anteile in fünf der sechs malignen Neoplasien, jedoch nicht in den 
benignen Tumoren beobachtet werden. Demzufolge wurden in allen Mischtumoren die neoplastischen 
Drüsenepithelzellen, die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen, die knorpelbildenen Zellen (Definition: vgl. 
Kap. 4.2.3.1.3.1, S. 49 f.), die Chondroblasten, die Chondrozyten und die im neoplastischen Gewebe vor-
handenen Stromazellen hinsichtlich ihres Expressionsmusters beurteilt. Darüber hinaus erfolgte an den 
fünf malignen Neoplasien mit einem myxoiden Anteil auch eine Beurteilung der myxoiden Komponente 
sowie der darin befindlichen neoplastischen Myoepithelzellen 
 
4  ERGEBNISSE 
56 
 
Tab. 4.10: Expressionsverhalten der Zellpopulationen in komplexen kaninen SD-Karzinomen (n = 3) 
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
NDZ PP (%) 51-80 -- -- -- -- 81-100 EI (+) -- -- -- -- +++ 
NNM 





81-100 (n=2) 81-100  -- 
EI ++ - +++ +++ + - ++ 
++ - +++ 
(n=2);  
+ (n=1) 
++ - +++ -- 
NM 




  11-20 (n=2) 
  21-40 (n=1) -- 




++ (n=1) -- 
SZ* PP (%) -- -- -- -- 81-100 -- EI -- -- -- -- +++ -- 
Legende zu Tab. 4.10: vgl. Tab. 4.1, S. 39 u. Tab. 4.8, S. 52; NM=neoplastische Myoepithelzellen; hell-
grün = Expressionsverhalten überwiegend (2 Neoplasien) übereinstimmend mit Kontrollgewebe 
 
Tab. 4.11: Expressionsverhalten (Aggrekan, Kollagen Typ 2) und Darstellbarkeit (Alcianblau-, Safranin-
Orange-Färbung) der Extrazellularmatrix in komplexen kaninen SD-Karzinomen (n = 3) 
Extrazellularmatrix Aggrekan Kollagen Typ 2 Alcianblau Safranin-Orange 
sEZM PP (%) -- -- -- -- EI/FI -- -- -- -- 
MG* 
PP (%) -- -- --
 (n=1) 
41-50 (n=2) -- 
EI/FI -- -- --
 (n=1)  
(+) - + (n=2) -- 
Legende zu Tab. 4.11: sEZM = stromale Extrazellularmatrix; MG = myxoide Grundsubstanz; PP = Pro-
zentsatz immunopositiver (Aggrekan/Kollagen Typ 2) bzw. mittels Alcianblau und/oder Safranin-Orange 
spezifisch darstellbarer Extrazellularmatrix; EI/FI = Expressionsintensität (Aggrekan/Kollagen typ 2) bzw. 
Färbeintensität (Alcianblau und/oder Safranin-Orange) * = Ergebnisse orange hinterlegt, da myxoide 
Grundsubstanz im Kontrollgewebe (Drüse/Knorpel) nicht vorhanden; SD = Schweißdrüsen; n = Anzahl der 
Neoplasien mit dieser Farbreaktion 
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4.2.4.1.3.1 Benigne Mischtumoren 
4.2.4.1.3.1.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin, Vimentin; 
Tab. 4.12, S. 58) 
Die neoplastischen Drüsenepithelzellen (81-100 %) weisen lediglich eine ZK 19-Expression auf, welche 
hochgradig ausgeprägt ist (Abb. 9.52, S. 139). Dies ist zugleich die einzige Zellpopulation, in welcher in-
nerhalb der benignen Mischtumoren eine ZK 19-Expression beobachtet werden kann. 
Nahezu alle nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (NNM; 81-100 %) sind durch eine überwiegend 
hochgradige Expression von p63 und ZK 14 gekennzeichnet (vgl. Abb. 9.53, S. 139).  Dagegen zeigen 
lediglich maximal 20 % der NNM in zwei Neoplasien eine geringgradige α-Aktin-Expression (vgl. Abb. 9.54, 
S. 140). Innerhalb des zystisch wachsenden Tumors kann in nahezu allen NNM eine hochgradige Expres-
sion von α-Aktin beobachtet werden. Eine Vimentin-Expression ist in maximal 80 % der Zellen gering-, 
multifokal mittelgradig nachweisbar (vgl. Abb. 9.55, S. 140). 
Die ZK 5/6-Expression der NNM ist zwischen den einzelnen Neoplasien sehr variabel ausgeprägt. Wäh-
rend innerhalb eines Tumors 81-100 % dieser Zellen dieses Protein mit einer gering- bis mittelgradigen 
Intensität exprimieren, kann in den restlichen Neoplasien keine Expression von ZK 5/6 nachgewiesen wer-
den (vgl. Abb. 9.56, S. 140). 
Mehrere (21-40 %) der im Randbereich der Knorpelmatrix lokalisierten knorpelbildenden Zellen (KBZ) 
zeigen eine gering- bis mittelgradige p63-Expression (vgl. Abb. 9.57, S. 141), wobei neben dem intra-
nukleären auch in mehreren immunopositiven Zellen ein diffuses intrazytoplasmatisches Expressions-
muster beobachtet werden kann. Daneben sind einzelne KBZ in gut differenzierten Knorpelarealen durch 
eine gering- bis mittelgradige ZK 14- (vgl. Abb. 9.53, S. 139) sowie eine mittelgradige α-Aktin-Expression 
(vgl. Abb. 9.54, S. 140) gekennzeichnet. Mehr als die Hälfte (51-80 %) dieser Zellpopulation weist zudem 
eine mittel- bis hochgradige Vimentin-Expression auf (vgl. Abb. 9.55, S. 140). Dagegen wird ZK 5/6 inner-
halb einer Neoplasie nur von vergleichsweise wenigen (1-20 %) knorpelbildenden Zellen geringgradig ex-
primiert (vgl. Abb. 9.56, S. 140). Die knorpelbildenen Zellen der anderen zwei Tumoren weisen keine ZK 
5/6-Expression auf. 
In einzelnen Chondroblasten (1-20 %) kann eine gering- bis mittelgradige p63- (vgl. Abb. 9.57, S. 141) 
und α-Aktin-Expression (vgl. Abb. 9.54, S. 140) beobachtet werden. Zudem exprimieren bis zu 40 % dieser 
Zellen Vimentin (vgl. Abb. 9.55, S. 140) mit mittelgradiger Intensität, während eine Expression von ZK 14, 
ZK 5/6 und ZK 19 nicht nachweisbar ist.  
Sämtliche immunhistologisch untersuchten Proteine werden von den Chondrozyten nicht exprimiert. 
Die Stromazellen (81-100 %) weisen lediglich eine Vimentin-Expression auf, welche mittel- bis hochgradig 
ausgeprägt ist. 
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4.2.4.1.3.1.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der Extra-
zellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-Orange-Färbung)  
Innerhalb der benignen Schweißdrüsenmischtumoren des Hundes (n = 3) kann eine stromale Extrazellu-
larmatrix (EZM) und eine Knorpelmatrix nachgewiesen werden (vgl. Tab. 3.1, S.31). Beide Gewebe wur-
den immunhistologisch mittels der Antikörper gegen Kollagen Typ 2 und Aggrekan sowie mittels Spezial-
färbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-Orange-Färbung) auf das Vorliegen von Knorpelmatrixanteilen 
untersucht. Beide Untersuchungsmethoden verliefen für die stromale Extrazellularmatrix (Tab. 4.13, S. 
59) mit negativem Ergebnis.  
In 80-100 % der Knorpelmatrix (KM; Tab. 4.13, S. 59) kann eine mittelgradige Kollagen Typ 2- (vgl. Abb. 
9.58, S. 141) sowie eine hochgradige Aggrekan-Expression beobachtet werden (vgl. Abb. 9.59, S. 141). 
Darüber hinaus ist nahezu die gesamte KM in der Alcianblau-Färbung mittelgradig, diffus angefärbt (vgl. 
Abb. 9.60, S. 142) und 11-20 % dieser Matrix stellen sich mittels Safranin-Orange-Färbung schwach rot-
orange dar. Die angefärbten Areale sind insbesondere in gut differenzierten Regionen und hier im Bereich 
der Knorpelhöfe von Chondroblasten mit dieser Färbung nachweisbar (vgl. Abb. 9.61, S. 142).   
 
Tab. 4.12: Expressionsverhalten der Zellpopulationen in benignen kaninen SD-Mischtumoren (n = 3)  
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
NDZ PP (%) -- -- -- -- -- 81-100 EI -- -- -- -- -- +++ 
NNM PP (%) 






EI +++, mf ++ +++ 
+- ++ (n=1) 
 -- (n=2) 
+++ (n=1) 
+ (n=2) +; mf ++ 
-- 
KBZ° PP (%) 
21-40 21-40 11-20
 (n=1) 
 -- (n=2) 11-20 51-80 
-- 
EI + - ++ + - ++ 
+ (n=1) 
 -- (n=2) ++ ++ - +++ 
-- 
CB# PP (%) 11-20 -- -- 11-20 21-40 -- EI + - ++ -- -- + - ++ ++ -- 
CZ# 
PP (%) -- -- -- -- -- -- 
EI -- -- -- -- -- -- 
SZ* PP (%) -- -- -- -- 81-100 -- EI -- -- -- -- ++ - +++ -- 
Legende zu Tab. 4.12: vgl. Tab. 4.1, S. 39 u. Tab. 4.8, S. 52; KBZ = knorpelbildende Zellen, CB = Chond-
roblasten, CZ = Chondrozyten; ° = Ergebnisse orange hinterlegt, da Zellpopulation im Kontrollgewebe 
(Drüse/Knorpel) nicht vorhanden; # = Ergebnisse farblich hinterlegt, da im Vergleich zum Kontrollgewebe 
„Knorpel“ Abweichungen auftreten 
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Tab. 4.13: Expressionsverhalten (Aggrekan, Kollagen Typ 2) und Darstellbarkeit (Alcianblau-, Safranin-
Orange-Färbung) der Extrazellularmatrix in benignen kaninen SD-Mischtumoren (n = 3) 
Extrazellularmatrix Aggrekan Kollagen Typ 2 Alcianblau-Färbung Safranin-Orange-Färbung 
sEZM PP (%) -- -- -- -- EI/FI -- -- -- -- 
KM# PP (%) 81-100 81-100 81-100 11-20
KH 
EI/FI +++ ++ ++ (+) - + 
Legende zu Tab. 4.13: vgl. Tab. 4.11, S. 56; KM = Knorpelmatrix; # = Ergebnisse farblich hinterlegt, ent-
sprechen dem Vergleich zum Kontrollgewebe „Knorpel“; KH = positive Färbung insbesondere im Bereich 
der Knorpelhöfe von Chondroblasten 
 
4.2.4.1.3.2 Maligne Mischtumoren 
4.2.4.1.3.2.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin, Vimentin; 
Tab. 4.14, S. 61) 
Wie in den benignen Neoplasien zeigen die Drüsenepithelzellen (80-100 %) lediglich eine hochgradige 
ZK 19-Expression (vgl. Abb. 9.62, S. 142). Dies ist zugleich die einzige Zellpopulation, in welcher innerhalb 
der malignen Mischtumoren (n = 6) eine ZK 19-Expression beobachtet werden kann. 
Nahezu alle nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (NNM; 81-100 %) sind durch eine hochgradige Ex-
pression von p63 (vgl. Abb. 9.63, S. 143) gekennzeichnet. Darüber hinaus wird in fünf dieser Neoplasien 
auch eine hochgradige ZK14-Expression (vgl. Abb. 9.64, S. 143) durch nahezu alle diese Zellen beobach-
tet, während in einem Tumor lediglich 21-40 % der NNM immunopositiv reagieren. Eine ZK 5/6-Expression 
kann lediglich in zwei Tumoren in nahezu allen dieser Zellen mit einer maximal mittelgradigen Intensität 
beobachtet werden. Innerhalb von zwei Neoplasien liegt in weniger als 40 % der Zellen eine gering- bis 
mittelgradige Expression des Proteins vor. Die restlichen zwei Tumoren zeigen keine Expression von ZK 
5/6. In vier von sechs malignen Mischtumoren ist eine mittelgradige Vimentin- und α-Aktin-Expression in 
nahezu allen NNM nachweisbar (vgl. Abb. 9.63 und 9.65, S. 143 f.), während die NMM in zwei Tumoren 
lediglich in maximal 80 % der Zellen eine gering- bis mittelgradige Expression zeigen. 
Die in fünf der sechs malignen Mischtumoren nachweisbaren neoplastischen Myoepithelzellen (NM; 81-
100 %) weisen eine mittel– bis hochgradige p63- und eine hochgradige ZK 14-Expression auf. Dagegen 
exprimieren lediglich 21-40 % dieser Zellpopulation gering- bis mittelgradig α-Aktin. Eine Expression von 
ZK 5/6 ist nicht nachweisbar. Mehr als 50 % der NM exprimieren Vimentin mittel- bis hochgradig. 
Zahlreiche knorpelbildende Zellen (KBZ; 51-80 %) zeigen eine geringgradige intranukleäre und intra-
zytoplasmatische p63- (vgl. Abb. 9.66, S. 144) und 21-40 % dieser Zellen eine geringgradige ZK 14-
Expression (vgl. Abb. 9.64, S. 143). Dabei sind p63- und ZK 14-immunopositive Zellen insbesondere im 
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Randbereich gut differenzierter chondroider Areale der Neoplasien lokalisiert. In vier der sechs Tumoren ist 
zudem innerhalb weniger KBZ (11-20 %) eine gering- bis mittelgradige α-Aktin-Expression zu beobachten 
(vgl. Abb. 9.67, S. 144). Vimentin wird innerhalb der malignen Mischtumoren von den KBZ sehr variabel 
exprimiert (vgl. Abb. 9.65, S. 143, wobei die Anzahl immunopositiver Zellen zwischen 21 und 100 % und 
die Expressionsintensität zwischen gering- und hochgradig schwankt (Details: vgl. Tab. 4.14, S. 61). Eben-
so variabel ausgeprägt ist das Expressionsmuster von ZK 5/6. In zwei Tumoren kann in 11-20 % der Zellen 
eine schwache Expression des Proteins nachgewiesen werden (vgl. Abb. 9.67, S. 144), die restlichen 
Neoplasien zeigen keine ZK 5/6-Expression. 
Innerhalb der Chondroblasten wird eine p63- (vgl. Abb. 9.66, S. 144) und eine Vimentin-Expression (vgl. 
Abb. 9.65, S. 144) beobachtet. Während lediglich wenige (11-20%) dieser Zellen eine mittelgradige p63-
Expression aufweisen, sind nahezu alle Chondroblasten hochgradig immunopositiv für Vimentin. 
In mehr als der Hälfte der Chondrozyten (51-80 %) und in nahezu allen Stromazellen (81-100 %) kann 
eine mittelgradige, im Falle der Stromazellen teils auch hochgradige Vimentin-Expression beobachtet wer-
den. Alle weiteren immunhistologisch untersuchten Proteine können in dieser Zellpopulation innerhalb der 
malignen Mischtumoren nicht nachgewiesen werden. 
4.2.4.1.3.2.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der Extra-
zellularmatrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-Orange-Färbung)  
Innerhalb der malignen Schweißdrüsenmischtumoren des Hundes (n = 6) kann eine stromale Extrazellu-
larmatrix (EZM) und eine Knorpelmatrix, sowie, in fünf Fällen, auch eine myxoide Grundsubstanz nach-
gewiesen werden (vgl. Tab. 3.1, S. 31). Diese Gewebe wurden immunhistologisch mittels der Antikörper 
gegen Kollagen Typ 2 und Aggrekan sowie mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-
Orange-Färbung) auf das Vorliegen von Knorpelmatrixanteilen untersucht. Beide Untersuchungsmethoden 
verliefen für die stromale Extrazellularmatrix (Tab. 4.15, S. 62) mit negativem Ergebnis.  
Nahezu die gesamte Knorpelmatrix (KM; 81-100 %) ist durch eine gering- bis mittelgradige Aggrekan-
Expression (vgl. Abb. 9.68, S. 144) gekennzeichnet. Darüber hinaus zeigen über 50 % dieser Substanz 
eine gering- bis mittelgradige Kollagen Typ 2-Expression, welche insbesondere im Bereich der Knorpel-
lakunen lokalisiert ist (vgl. Abb. 9.69, S. 145). 
Mittels Alcianblau-Färbung ist die KM in vier Tumoren nahezu vollständig, in zwei Neoplasien zu 51-80 % 
mittel- bis hochgradig spezifisch anfärbbar (vgl. Abb. 9.70, S. 145). Dagegen ist lediglich sehr gut differen-
ziertes Knorpelgewebe, insbesondere innerhalb der Knorpelhöfe, mittels Safranin-Orange-Färbung maxi-
mal mittelgradig anfärbbar (vgl. Abb. 9.71, S. 145). Dabei ist der Anteil dieser sehr gut differenzierten Knor-
pelareale innerhalb der Mischtumoren variabel ausgeprägt (Details vgl. Tab. 4.15, S. 62). 
In der innerhalb von fünf malignen Mischtumoren nachweisbaren myxoiden Grundsubstanz kann keine 
Expression der Proteine Aggrekan und Kollagen Typ 2 beobachtet werden. Darüber hinaus finden sich in 
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diesem Gewebe mittels einer Safranin-Orange-Färbung keine knorpelspezifischen (orangen) Strukturen. 
Auch die Alcianblau-Färbung verläuft in zwei der fünf Neoplasien mit negativem Ergebnis. Dagegen weisen 
zwei weitere Tumoren innerhalb der myxoiden Grundsubstanz in geringer Menge (11-20 %) und in einer 
Neoplasie zu mehr als 50 % eine Blaufärbung auf (vgl. Abb. 9.70, S. 145), deren Intensität sehr variabel, 
maximal mittelgradig, ausgeprägt ist (Details: vgl. Tab. 4.15, S. 62). 
 
Tab. 4.14: Expressionsverhalten der Zellpopulationen in malignen kaninen SD-Mischtumoren (n = 6)  
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
NDZ PP (%) -- -- -- -- -- 81-100 EI -- -- -- -- -- +++ 
NNM 
PP (%) 81-100 21-40
 (n=1) 
81-100 (n=5) 








EI ++- +++ +++ +- ++
 (n=4) 
-- (n=2) ++- +++ 
++ (n=4) 
+-++ (n=2) -- 
NM PP (%) 81-100 81-100 -- 21-40 51-80 -- EI ++- +++ +++ -- +- ++ ++- +++ -- 
KBZ° 









EI +-++ + (+) (n=2) -- (n=4) 
-- (n=2) 






PP (%) 11-20 -- -- -- 81-100 -- 
EI ++ -- -- -- +++ -- 
CZ# PP (%) -- -- -- -- 51-80 -- EI -- -- -- -- ++ -- 
SZ* PP (%) -- -- -- -- 81-100 -- EI -- -- -- -- ++- +++ -- 
Legende zu Tab. 4.14: vgl. Tab. 4.1, S. 39 u. Tab. 4.8, S. 52; KBZ = knorpelbildende Zellen, CB = Chond-
roblasten, CZ = Chondrozyten; ° = Ergebnisse orange hinterlegt, da Zellpopulation im Kontrollgewebe 
(Drüse/ Knorpel) nicht vorhanden; # = Ergebnisse farblich hinterlegt, da im Vergleich zum Kontrollgewebe 
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Tab. 4.15: Expressionsverhalten (Aggrekan, Kollagen Typ 2) und Darstellbarkeit (Alcianblau-, Safranin-
Orange-Färbung) der Extrazellularmatrix in malignen kaninen SD-Mischtumoren (n = 6) 
Extrazellularmatrix Aggrekan  Kollagen Typ 2 Alcianblau-Färbung Safranin-Orange-Färbung 
sEZM 
PP (%) -- -- -- -- 
EI/FI -- -- -- -- 
KM# 






EI/FI +- ++ +- ++ ++- +++ --
 (n=3); + (n=1)  
+- ++ (n=2) KH 
MG* 
PP (%) -- -- 




EI/FI -- -- --
 (n=2); (+) (n=2)  
+- ++ (n=1) -- 
Legende zu Tab. 4.15: vgl. Tab. 4.11, S. 56 und Tab. 4.13, S. 59; MG = myxoide Grundsubstanz; KL = vor 
allem im Bereich der Knorpellakunen; * = Ergebnisse Orange hinterlegt, da Zellpopulation im Kontrollge-
webe (Drüse/Knorpel) nicht vorhanden, hier in 5 Neoplasien vorhanden; hellgrün = Expressionsverhalten 
überwiegend (4 Neoplasien) übereinstimmend mit Kontrollgewebe; n = Anzahl der Neoplasien mit dieser 
Farbreaktion 
 
4.2.4.2 Ergebnisse der immunhistologischen Untersuchungen sowie der Untersuchungen mittels 
Spezialfärbungen in Schweißdrüsentumoren der Katze 
Über den gesamten Untersuchungszeitraum (2002-2010) können bei der Katze lediglich einfache 
Schweißdrüsentumoren (Adenome: n = 18; Karzinome n = 8) nachgewiesen werden. Innerhalb dieser 
Neoplasien wurden die neoplastischen Drüsenepithelzellen, die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen und 
die im neoplastischen Gewebe vorhandenen Stromazellen hinsichtlich ihres Expressionsverhaltens beur-
teilt (vgl. Tab. 3.7, S. 36). In den jeweils untersuchten Lokalisationen lagen keine Entzündungszellinfiltrate 
vor, so dass diese im Folgenden nicht mit aufgeführt werden. 
4.2.4.2.1 Einfache Schweißdrüsenadenome 
4.2.4.2.1.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin, Vimentin;  
Tab. 4.16, S. 63) 
Nahezu alle (81-100 %) neoplastischen Drüsenepithelzellen in den felinen einfachen Schweiß-
drüsenadenomen (n = 17) zeigen eine hochgradige ZK 19-Expression (vgl. Abb. 9.72, S. 146). Dies ist 
zugleich die einzige Zellpopulation, die innerhalb der Neoplasien dieses Protein exprimiert. 
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Zudem weisen bis zu 20 % der Zellen eine geringgradige p63-Expression auf (vgl. Abb. 9.73, S. 146), wel-
che jedoch nicht intranukleär, sondern intrazytoplasmatisch lokalisiert ist. Alle weiteren untersuchten Pro-
teine werden von dieser Zellpopulation nicht exprimiert. 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (NNM; 81-100 %) sind durch eine hochgradige, multifokal 
mittelgradige, p63- (vgl. Abb. 9.73, S. 146) und, mit Ausnahme einer Neoplasie (41-50 %), ZK 14-
Expression gekennzeichnet (vgl. Abb. 9.74, S. 146). Eine ZK 5/6-Expression (vgl. Abb. 9.75, S. 147) wird 
dagegen lediglich in den NNM zweier Adenome mit maximal mittelgradiger Expressionsintensität nachge-
wiesen.  
Die Anzahl der α-Aktin- (vgl. Abb. 9.76, S. 147) und Vimentin- (vgl. Abb. 9.77, S. 147) exprimierenden NNM 
und die damit verbundene Expressionsintensität ist in den felinen Adenomen, unabhängig von deren 
Wachstumsmuster, sehr variabel ausgeprägt (Details: vgl. Tab. 4.16).  
Nahezu alle (81-100 %) Stromazellen zeigen eine mittel- bis hochgradige Vimentin-Expression. 
 
Tab. 4.16: Expressionsverhalten der Zellpopulationen in einfachen felinen SD-Adenomen (n = 18)  
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
NDZ 
PP (%) 11-20 -- -- -- -- 81-100 
EI mf + -- -- -- -- +++ 
NNM 















81-100 (n=2)  
-- 
EI +++; mf ++ +++; mf ++ 
-- (n=13)   









PP (%) -- -- -- -- 81-100 -- 
EI -- -- -- -- ++ - +++ -- 
Legende zu Tab. 4.16: vgl. Tab. 4.1, S. 39; SD = Schweißdrüsen; NDZ = neoplastische Drüsenzellen; 
NNM = nicht-neoplastische Myoepithelzellen; mf = multifokal; n = Anzahl an Neoplasien mit diesem Ex-
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4.2.4.2.1.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der Extrazellular-
matrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-Orange-Färbung)  
Die immunhistologische Untersuchung hinsichtlich der Expression von Kollagen Typ 2 und Aggrekan sowie 
die Überprüfung auf das Vorliegen von Knorpelmatrix anhand einer Alcianblau-Färbung sowie einer Saf-
ranin-Orange-Färbung erfolgte an einem zystisch und einem solide wachsenden einfachen felinen Ade-
nom. Dabei ist innerhalb der einfachen Tumoren lediglich eine stromale Extrazellularmatrix (EZM) nach-
weisbar. Beide Untersuchungsverfahren verliefen mit negativem Ergebnis. 
4.2.4.2.2 Einfache Karzinome 
4.2.4.2.2.1 Expressionsverhalten der Zellpopulationen (p63, ZK 5/6, ZK 14, ZK 19, α-Aktin, Vimentin; Tab. 
4.17, S. 65) 
Nahezu alle neoplastischen Drüsenepithelzellen (81-100 %) weisen eine hochgradige ZK 19-Expression 
auf (vgl. Abb. 9.78, S. 148). Sie ist zugleich die einzige immunopositive Zellpopulation. 
In sieben der acht Karzinome sind 81-100 % der nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (NNM) durch eine 
überwiegend hochgradige p63-Expression (vgl. Abb. 9.79, S. 148) gekennzeichnet, während eine solide 
wachsende Neoplasie keine positive Reaktion mit dem verwendeten Antikörper zeigt. Des Weiteren weisen 
die NNM (81-100 %) eine hochgradige ZK 14-Expression (vgl. Abb. 9.80, S. 148) auf. In lediglich zwei der 
Karzinome reagieren bis zu maximal 40 % der NNM immunopositiv mit dem verwendeten ZK 5/6-
Antikörper (vgl. Abb. 9.81, S. 149), wobei die Expressionsintensität sehr unterschiedlich, maximal mittel-
gradig ausgeprägt ist (Details vgl. Tab. 4.17, S. 67). Vergleichbar mit den felinen Schweißdrüsenadenomen 
ist die Anzahl der α-Aktin- (vgl. Abb. 9.82, S. 149) und Vimentin- (vgl. Abb. 9.83, S. 149) exprimierenden 
NNM und die damit verbundene Expressionsintensität auch in den felinen Karzinomen, unabhängig vom 
Wachstumsmuster, deutlich variabel ausgeprägt (Details: vgl. Tab. 4.17, S. 65).  
Nahezu alle Stromazellen (81-100 %) zeigen eine mittel- bis hochgradige Vimentin-Expression.  
4.2.4.2.2.2 Expressionsverhalten (Kollagen Typ 2 und Aggrekan) und Darstellbarkeit der Extrazellular-
matrix mittels Spezialfärbungen (Alcianblau-Färbung; Safranin-Orange-Färbung)  
Die immunhistologische Untersuchung hinsichtlich der Expression von Kollagen Typ 2 und Aggrekan sowie 
die Überprüfung auf das Vorliegen von Knorpelmatrix anhand einer Alcianblau-Färbung sowie einer Safra-
nin-Orange-Färbung erfolgte an einem zystisch, einem zystisch-solide und einem solide wachsenden ein-
fachen felinen Adenom. Dabei ist innerhalb der einfachen Tumoren lediglich eine stromale Extrazellular-
matrix (EZM) nachweisbar. Beide Untersuchungsverfahren verliefen mit negativem Ergebnis. 
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Tab. 4.17: Expressionsverhalten der Zellpopulationen in einfachen felinen SD-Karzinomen (n = 8) 
Zellpopulation p63 ZK 14 ZK 5/6 α-Aktin Vimentin ZK 19 
NDZ 
PP (%) -- -- -- -- -- 81-100 



















+++; mf ++ 
+++; 
-- (n=6)  
(+) - ++ (n=2)  
-- (n=2) 
+- ++ (n=4) 
-- (n=1) 
+- ++ (n=7) 
-- 
SZ* 
PP (%) -- -- -- -- 81-100 -- 
EI -- -- -- -- ++ - +++ -- 
Legende zu Tab. 4.17: vgl. Tab. 4.1, S. 39; SD = Schweißdrüsen; NDZ = neoplastische Drüsenzellen; 
NNM = nicht-neoplastische Myoepithelzellen; mf = multifokal; n = Anzahl an Neoplasien mit diesem Ex-
pressionsverhalten; SZ* = Stromazellen innerhalb der Neoplasien 
 
4.2.5 Zusammenfassung der wichtigsten immunhistologischen Befunde bzw. Er-
gebnisse der Spezialfärbungen in kaninen und felinen Schweißdrüsentumoren 
im Vergleich zur unveränderten Schweißdrüse  
Die Tabellen 4.18 bis 4.21, S. 66 ff. zeigen einen zusammenfassenden Überblick zu dem Expressions-
verhalten der einzelnen Zellpopulationen und der Anfärbbarkeit der Bestandteile der EZM in den unter-
schiedlichen Neoplasien.  
4.2.5.1 Vergleichende Darstellung des Expressionsverhaltens der kaninen Zellpopulationen  
4.2.5.1.1 Drüsenepithelzellen und Stromazellen (Tab. 4.18, S. 66) 
Unabhängig von dem Vorliegen einer Neoplasie bzw. der Art, der Dignität und dem Wachstumsmuster der 
Tumoren sind nahezu alle (80-100 %) neoplastischen (NDZ) bzw. nicht-neoplastischen (DZ; unverän-
derte kanine Schweißdrüse) Drüsenepithelzellen durch eine hochgradige ZK 19-Expression gekenn-
zeichnet. Dies ist zugleich die einzige immunhistologisch untersuchte Zellpopulation, welche ZK-19 expri-
miert. Eine Expression von Vimentin, α-Aktin oder ZK 14 ist in den NDZ/DZ nicht nachweisbar. 
Unterschiede im Expressionsverhalten der DZ/nDZ zwischen den Gewebeproben ergeben sich für ZK 5/6 
und p63: Während die DZ der unveränderten Schweißdrüse (SD) und die nDZ der Mischtumoren keine 
positive Reaktion mit den entsprechenden Antikörpern aufweisen, zeigen zahlreiche (51-80 %) nDZ der 
einfachen Adenome und komplexen Karzinome eine zumindest angedeutete p63-Expression. Diese ist 
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jedoch intrazytoplasmatisch und nicht intranukleär lokalisiert. Eine schwache Expression von ZK 5/6 kann 
in einzelnen nDZ der einfachen Adenome und zahlreichen nDZ eines einfachen Karzinoms beobachtet 
werden. 
Während in der unveränderten Schweißdrüse maximal 40 % der Stromazellen eine Vimentin-Expression 
aufweisen, reagieren nahezu alle Stromazellen (81-100 %) innerhalb und in unmittelbarer Nähe (interner 
Kontrollbereich) der Neoplasien, unabhängig von deren Art, Dignität und Wachstumsmuster, deutlich im-
munopositiv mit dem verwendeten Vimentin-Antikörper. Alle weiteren immunhistologisch untersuchten Pro-
teine werden von den Stromazellen nicht exprimiert. 
 
Tab. 4.18:  Darstellung des Expressionsverhaltens der Drüsenepithel- und Stromazellen der kaninen 
Schweißdrüsentumoren (n = 35) im Vergleich zum unveränderten Schweißdrüsengewebe in-




einfache Neoplasien komplexe 
Karzinome 
(n = 3) 
Mischtumoren 
Adenome 
(n = 15) 
Karzinome 
(n = 8) 
benigne 
(n = 3) 
maligne 


















üw -- (n = 7) -- -- -- 
EI (+) 
SZ Vim 
PP 21-100 81-100 
EI ++-+++ ++-+++/+++# 
Legende zu Tab. 4.18: *aufgeführt sind nur verwendete Antikörper, die mit der jeweiligen Zellpopulation in 
mindestens einem Gewebe immunopositiv reagieren; SD o.b.B. = unveränderte Schweißdrüse inklusive 
interne Kontrollen; DZ = Drüsenepithelzellen der SD o.b.B.; NDZ = neoplastische Drüsenepithelzellen der 
Tumoren; SZ = Stromazellen; PP = Prozentsatz positiver Zellen; EI = Expressionsintensität; ZK = Zytokera-
tin; Vim = Vimentin; grün hinterlegt = Befunde der SD o.b.B. bzw. solche, die überwiegend mit denen der 
SD o.b.B. übereinstimmen bzw. orange = deutlich von denen der SD o.b.B. abweichen; üw = überwiegend; 
n = Tumoranzahl mit diesem Expressionsverhalten; # = in komplexen Karzinomen; * = unverändertes 
Schweißdrüsengewebe inklusive interne Kontrollen; -- = keine, (+) = schwache, + = geringgradige, ++ = 
mittelgradige; +++ = hochgradige Expression  
4.2.5.1.2 Myoepithelzellen, knorpelbildende Zellen, Chondrozyten und –blasten (Tab. 4.19, S. 68) 
Ein Ziel der Arbeit ist, zu ermitteln, ob sich komplexe Neoplasien der Schweißdrüse des Hundes zu Misch-
tumoren differenzieren können. Daher werden die immunhistologischen Ergebnisse hinsichtlich der nicht-
neoplastischen (NNM, unveränderte Schweißdrüse und alle Neoplasien) und neoplastischen (NM; komple-
xe Karzinome und maligne Mischtumoren) Myoepithelzellen, der knorpelbildenden Zellen (KBZ, Def. Kap. 
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4.2.3.1.3.1, S. 48 f., Mischtumoren) sowie der Chondroblasten (CB, Mischtumoren) und –zyten (CZ, Misch-
tumoren) im Folgenden vergleichend dargestellt (vgl. Tab. 4.19, S. 68 f.). 
In keiner der genannten Zellpopulationen kann eine Expression von ZK 19 beobachtet werden.  
Ein weitgehend einheitliches Expressionsverhalten zeigt sich hinsichtlich p63 und ZK 14. Nahezu alle (81-
100 %) NNM und NM sind durch eine mindestens mittel- bis hochgradige p63- und, mit Ausnahme von 2 
der 35 Neoplasien, auch durch eine ZK 14-Expression gekennzeichnet. Dagegen zeigen deutlich weniger 
KBZ der Mischtumoren eine Expression dieser Proteine (vgl. Tab 4.19, S. 68 f.), die zudem schwächer 
ausgeprägt ist als in den myoepithelialen Zellen. Darüber hinaus kann lediglich in einzelnen CB, jedoch 
nicht in den CZ der Mischtumoren eine p63-Expression beobachtet werden. Eine immunopositive Reaktion 
mit dem Antikörper für ZK 14 ist weder für CB noch für CZ nachweisbar.  
Innerhalb der NNM der unterschiedlichen Gewebe (unveränderte Schweißdrüse, Neoplasien) kann ein sehr 
variables Expressionsverhalten von ZK 5/6 beobachtet werden, wobei innerhalb der Tumoren (vgl. Tab 
4.19, S. 68 f.) lediglich eine geringe Anzahl dieser Zellen eine immunopositive Reaktion mit dem verwen-
deten Antikörper aufweist. Des Weiteren wird ZK 5/6 nur von einzelnen KBZ exprimiert.  
Hinsichtlich der α-Aktin-Expression (Tab. 4.19, S. 68 f.) kann festgestellt werden, dass, mit Ausnahme der 
malignen Mischtumoren, die Anzahl an immunopositiven NNM innerhalb der Neoplasien deutlich variabler 
ist als in der unveränderten Schweißdrüse. Betrachtet man die weiteren Zellpopulationen (NM, KBZ, CB, 
CZ), zeigt sich jedoch insgesamt eine Abnahme der immunopositiven Zellpopulationen und partiell auch 
der Expressionsintensität hinsichtlich dieses Proteins im Vergleich zu den NNM. In den CZ kann schließlich 
keine α-Aktin-Expression mehr beobachtet werden. 
Auch für Vimentin (Tab. 4.19, S. 68 f.) wird zwischen den NNM der unterschiedlichen Gewebe (unver-
änderte Schweißdrüse, Neoplasien) ein deutlich variables Expressionsverhalten beobachtet, wobei inner-
halb der Tumoren (vgl. Tab 4.19, v.a. komplexe Karzinome, S. 68 f.) eine größere Anzahl dieser Zellen 
eine zumeist intensivere immunopositive Reaktion mit dem verwendeten Antikörper aufweist. Darüber hi-
naus sind, im Vergleich zu den NNM der unveränderten Schweißdrüse, nicht nur teils deutlich mehr NNM, 
sondern auch zahlreiche KBZ und CB durch eine zudem teils hochgradige Vimentin-Expression gekenn-
zeichnet. Dieser Befund betrifft ebenso die CZ und NM der malignen Mischtumoren. 
4  ERGEBNISSE 
68 
 
Tab. 4.19  Darstellung des Expressionsverhaltens der Myoepithelzellen, knorpelbildenden Zellen, Chon-
droblasten und Chondrozyten der kaninen Schweißdrüsentumoren (n = 35) im Vergleich zum 
unveränderten Schweißdrüsengewebe inklusive interner Kontrollen des Hundes 
Marker* Zellen SD 
o.b.B.° 
einfache Neoplasien komplexe 
Karzinome 
(n = 3) 
Mischtumoren 
Adenome 
(n = 14) 
Karzinome 
(n = 9) 
benigne 
(n = 3) 
maligne        




EI +++ +++; mf ++ ++-+++ +++; mf++ ++-+++ 
NM 
PP 




EI ++-+++ ++-+++ 
KBZ 
PP 





    
11-20  11-20 
EI +-++ ++ 
CZ PP/EI     -- 
ZK 14 
NNM 




   
81-100  81-100 
EI +++; mf++ +++ 
KBZ 
PP 
    
21-40 
EI +-++ + 
CB/ 
CZ PP/EI     -- 
ZK 5/6 
NNM 
PP 81-100 üw - (n=13) üw  -- (n=8) --/11-100 --/81-100 --/1-100 
EI +-++ -- - + +-++ --/+ - ++  -- - ++ 
NM 
PP    
--   -- 
EI 
KBZ 
PP     --/11-20 --/11-20 








PP 81-100 1-100 21-100 21-100 80-100 
EI ++-+++ üw ++ +-+++ +-+++ ++-+++ 
NM 
PP    1-80 
 
21-40 
EI +/++ +-++ 
KBZ 
PP     11-20 -- bis 20 
EI ++ --/+-++ 
CB 
PP     11-20 
-- 
EI +-++ 
CZ PP/EI     -- 
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einfache Neoplasien komplexe 
Karzinome 
(n = 3) 
Mischtumoren 
Adenome 
(n = 15) 
Karzinome 
(n = 8) 
benigne 
(n = 3) 
maligne  





(n = 10) 
üw <50 
(n = 6) 
81-100 11-80 21-100 
EI (+)-+ +-++ ++-+++ +; mf++ +;++ 
NM 
PP    1-40 
 
51-80 
EI +-++ ++-+++ 
KBZ 
PP     50-80 21-100 
EI ++-+++ +-+++ 
CB 
PP     21-40 81-100 
EI ++ +++ 
CZ PP/EI 




Legende zu Tab. 4.19: vgl. Tab. 4.18, S. 66; NNM bzw. NM = nicht-neoplastische bzw. neoplastische 
Myoepithelzellen; KBZ = knorpelbildende Zellen; CB bzw. CZ = Chondroblasten bzw. -zyten grün hinterlegt 
= Expressionsverhalten der NNM der SD o.b.B. bzw. Befunde die überwiegend mit denen der NNM der SD 
o.b.B. übereinstimmen bzw. orange = deutlich von denen der NNM der SD o.b.B. abweichen; grau = Zell-
population im Gewebe nicht vorhanden; mf = multifokal; ° = unverändertes Schweißdrüsengewebe inklusive 
interne Kontrollen 
4.2.5.1.3 Extrazellularmatrix (EZM; Tab. 4.20, S. 70) 
Für die Extrazellularmatrix kann zusammenfassend festgestellt werden, dass eine Expression von Kolla-
gen Typ 2 bzw. eine Anfärbbarkeit mittels Safranin-Orange-Färbung nur an Knorpelgewebe (Mischtumo-
ren) nachweisbar ist, während mittels Alcianblau-Färbung zudem teilweise auch myxoide Grundsubstanz 
(komplexe Karzinome) anfärbbar ist. Unabhängig von dem Vorliegen einer Neoplasie kann die stromale 
Extrazellularmatrix (sEZM) dagegen mittels keiner dieser Spezialverfahren dargestellt werden. Eine Agg-
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Tab. 4.20  Darstellung des Expressions- und Färbeverhaltens der Extrazellularmatrix der kaninen 
Schweißdrüsentumoren (n = 18°) im Vergleich zum unveränderten Schweißdrüsengewebe in-






einfache Neoplasien komplexes 
Karzinom 
(n = 3) 
Mischtumoren 
Adenom 
(n = 3°) 
Karzinom 
(n = 3°) 
benigne 
(n = 3) 











EI     
KM 
PP     81-100 












EI     
KM 
PP     81-100 51-80  









PP    -- bis 50   -- bis 80 
FI    --; (+)-+  --; (+)-++ 
KM 
PP     81-100 
üw 81-100 
(n = 4) 













EI     
KM 
PP     11-20 -- bis 40 
EI     (+)-+ --; +-++ 
Legende zu Tab. 4.20: vgl. Tab 4.18, S. 66; ° = von den einfachen Tumoren wurden je 3 Neoplasien rep-
räsentativ untersucht; EZM = Extrazellularmatrix; sEZM = stromale EZM; MG = myxoide Grundsubstanz; 
KM = Knorpelmatrix; FI = Färbeintensität; grün hinterlegt = Expressionsverhalten/Färbeverhalten der EZM 
der SD o.b.B. bzw. der EZM in den Neoplasien, deren Befunde überwiegend mit denen der EZM der SD 
o.b.B. übereinstimmen bzw. orange = deutlich von denen der EZM der SD o.b.B. abweichen; grau = EZM 
im Gewebe nicht vorhanden -- = keine, (+) = schwache, + = geringgradige, ++ = mittelgradige, +++ = hoch-
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4.2.5.2 Vergleichende Darstellung des Expressionsverhaltens der felinen Zellpopulationen  
4.2.5.2.1 Drüsenepithelzellen und Stromazellen (Tab. 4.21, S. 72) 
Im eigenen Untersuchungsgut können für Katzen lediglich einfache Neoplasien nachgewiesen werden. 
Hinsichtlich der (neoplastischen) Drüsenepithelzellen und der nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(NNM) der unveränderten Schweißdrüse sowie der einfachen Neoplasien stimmen die immunhistolo-
gischen Untersuchungsergebnisse mit denen des Hundes weitgehend überein.  
Hinsichtlich der (neoplastischen) Drüsenepithelzellen ergeben sich geringfügige Unterschiede zum kani-
nen Gewebe für die p63- und Zytokeratin 5/6-Expression. So zeigen, im Vergleich zu denen der einfachen 
Adenome des Hundes, weniger neoplastische Drüsenzellen eine p63-Expression, welche jedoch ebenfalls 
intrazytoplasmatisch und nicht intranukleär lokalisiert ist. Darüber hinaus kann, im Gegensatz zu den kani-
nen NDZ der einfachen Adenome, keine ZK 5/6-Expression beobachtet, wobei diese Expression beim 
Hund lediglich schwach und sehr vereinzelt nachweisbar ist. 
Für die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen fallen im Vergleich zum kaninen Gewebe keine ein-
deutigen Unterschiede auf. Auch bei der Katze ist die α-Aktin und Vimentin-Expression in den einfachen 
Neoplasien sehr variabel ausgeprägt.  
Während in der unveränderten Schweißdrüse maximal 40 % der Stromazellen eine Vimentin-Expression 
aufweisen, reagieren nahezu alle Stromazellen (81-100 %) innerhalb und in unmittelbarer Nähe (interner 
Kontrollbereich) der Neoplasien, unabhängig von deren Art, Dignität und Wachstumsmuster, deutlich im-
munopositiv mit dem verwendeten Vimentin-Antikörper. Alle weiteren immunhistologisch untersuchten Pro-
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Tab. 4.21:  Vergleichende Darstellung des Expressionsverhaltens der (neoplastischen) Drüsenepithel, 
nicht-neoplastischen Myoepithel- und Stromazellen in den Schweißdrüsentumoren (n = 26) 
und der unveränderten Schweißdrüse der Katze 
Zel-
len Marker SD o.b.B.° 
einfache Neoplasien 













PP -- -- -- 
 -- -- -- 
NNM 
p 63 
PP 81-100 üw 81-100 (n = 7) 
EI +++ +++; mf ++ 
ZK 14 
PP 81-100 üw 81-100 (n = 17) 81-100 
EI +++ +++; mf ++ +++ 
ZK 5/6 
PP 81-100 üw – (n = 13) üw -- (n = 6) 
EI +-++ üw -- (n = 13) üw – (n = 6) 
α-Aktin 
PP 81-100 1-100 -- bis 40 
EI ++-+++ +-+++ --/ +-++ 
Vim 
PP 1-20 1-100 1-80 
EI (+)-+ +-+++ +-++ 
SZ Vim 
PP 21-100 81-100 
EI ++-+++ ++-+++ 
Legende zu Tab. 4.21: NDZ = neoplastische Drüsenepithelzellen; DZ* = nicht-neoplastische Drüsen-
epithelzellen der unveränderten Schweißdrüse (SD o.b.B.): nicht-neoplastische DZ; PP = Prozentsatz posi-
tiver Zellen; EI = Expressionsintensität; ZK = Zytokeratin; Vim = Vimentin; grün = SD o.b.B. und Befunde in 
Neo-plasien die überwiegend mit denen der SD o.b.B. übereinstimmen bzw. orange = deutlich von denen 
der SD o.b.B. abweichen; n = Tumoranzahl mit diesem Expressionsverhalten; -- = keine Expression; (+) = 
schwach; + = gering-, ++ = mittel-; +++ = hochgradig; üw = überwiegend; mf = multifokal; ° = unverändertes 








5.1 Ziel der Arbeit 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es: 
1) mit Hilfe der immunhistologischen Marker p63, Zytokeratin (ZK) 5/6, 14, α-Aktin und Vimentin 
Myoepithelzellen innerhalb von kaninen und felinen Schweißdrüsentumoren zu identifizieren und zu 
lokalisieren,  
2) eine mögliche Produktion von Knorpelmatrix durch diese Zellen unter Zuhilfenahme von Spezial-
färbungen (Alcianblau- und Safranin-Orange-Färbung) und immunhistologischen Techniken (Aggrekan, 
Kollagen Typ 2) in allen zur Verfügung stehenden Schweißdrüsentumoren zu überprüfen, 
3)  und somit einen Aufschluss darüber zu erhalten, ob Myoepithelzellen an der Bildung von Knorpelmatrix 
in Schweißdrüsenmischtumoren und möglicherweise auch in komplexen Neoplasien beteiligt sind, um 
abschließend beurteilen zu können, ob  
4)  komplexe Neoplasien einen Übergang zu Mischtumoren darstellen. 
5.2 Kritische Beurteilung des Untersuchungsmaterials und der  Unter-
suchungsmethoden 
Es erfolgte eine Untersuchung von 61 kaninen (n=35) und felinen (n=26) Schweißdrüsentumoren aus den 
Jahren 2002 bis 2010. Somit handelte es sich um ein relativ kleines Untersuchungsgut. Die Gewebe-
proben gelangten als Routineeinsendungen (n=61) in das Institut für Veterinär-Pathologie der Universität 
Leipzig, wodurch eine eindeutige und zweifelsfreie klinische Befunddokumentation gewährleistet werden 
konnte. Aussagen zu klinischen Befunden der Tiere mit Schweißdrüsentumoren wurden den mit den Rou-
tineeinsendungen eingegangenen Vorberichten entnommen und waren teilweise hinsichtlich Rasse, Alter 
und Lokalisation der Tumoren unvollständig. Es muss berücksichtigt werden, dass im Probenumfang keine 
komplexen Adenome, lediglich drei komplexe Karzinome und drei benigne Schweißdrüsenmischtumoren 
des Hundes für eine Untersuchung zur Verfügung standen. Des Weiteren standen für die Studie hinsich-
tlich der Spezies Katze keine komplexen Neoplasien und Mischtumoren zur Verfügung. Somit können die 
unter „Ziel der Arbeit“ genannten Punkte 2, 3 und 4 im Rahmen der vorliegenden Arbeit für die Spezies 
„Katze“ nicht beurteilt werden. 
Zur Etablierung der immunhistologischen Marker p63, ZK 5/6, 14, 19, α-Aktin, Vimentin, Kollagen Typ 2 
und Aggrekan fanden Vorversuche an unterschiedlichen Kontrollproben (Schweißdrüse, Mammagewebe, 
Knorpelgewebe) statt, welche aus Routinesektionen sowie Routineeinsendungen an das Institut für Veteri-
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när-Pathologie der Universität Leipzig stammen, durchgeführt. P63 (GAMA et al. 2003), ZK 5/6 (BEHA et 
al. 2012), ZK 14 (HELLMÈN et al. 1989a; PÈREZ-MARTINEZ 2004), α-Aktin und Vimentin (DESTEXHE et 
al. (1993); BEHA et al. 2012) wurden bereits in der Literatur an kaninem Mammagewebe beschrieben. 
Daher konnten die verwendeten Antikörper und vorhandenen Vorbehandlungsverfahren entsprechend den 
Beschreibungen von DESTEXHE et al. (1993), GAMA et al. (2003), BEHA et al. (2012), HELLMÈN et al. 
(1989a) sowie PÈREZ-MARTINEZ (2004) an Hand von unverändertem kaninem und felinem Mammage-
webe getestet und die optimalen Antikörperverdünnungen austitriert werden. Die Etablierung von Kollagen 
Typ 2 erfolgte entsprechend den Untersuchungen von ERDELYI et al. (2005) am kaninen Mammagewebe 
zunächst an unverändertem kaninem Knorpelgewebe. AIGNER et al. (1998b) etablierte an Chondro-
sarkomen des Menschen Methoden zum Nachweis von Knorpelmatrix mittels Aggrekan. Seine Studie dien-
te somit für die eigene Arbeit als Orientierung. Die optimalen Antikörperverdünnungen von Kollagen Typ 2 
und Aggrekan wurden an Hand des eigenen Kontrollmaterials (kaniner Ohrknorpel) ermittelt. Im Anschluss 
daran konnte deren Verwendung an kaninen Schweißdrüsentumoren erfolgen. Des Weiteren dienten die 
Ergebnisse von LORENTZ (1962; humanes Knorpelgewebe) und von OYAMADA et al. (2007; kanines 
Knorpelgewebe) als Grundlage für die Darstellung der Knorpelmatrix mit Hilfe von Alcianblau. JUNG et al. 
(2009) wiesen Knorpelstrukturen bei Minipigs mit Safranin-Orange nach. Nachdem die in der Literatur be-
schriebenen Färbeverfahren in der eigenen Studie an kaninem Ohrknorpel getestet wurden, erfolgte eine 
Übertragung der verwendeten Methoden auf die felinen und kaninen Schweißdrüsentumoren des eigenen 
Untersuchungsmaterials. 
Über immunhistologische Verfahren zur Expression der Myoepithelzellmarker p63, ZK 5/6, ZK 14, α-Aktin 
und Vimentin existieren in der mir zugänglichen veterinärmedizinischen Literatur lediglich Angaben zu  
Untersuchungen am kaninen Mammagewebe (DESTEXHE et al. 1993, GRIFFEY et al. 1993, VOS et al. 
1993, GAMA et al. 2003, ERDELYI et al. 2005, PEREZ-MARTINEZ et al. 2005, RAMALHO et al. 2006, 
LOURENCO et al. 2008, BEHA et al. 2012). Im Rahmen der vorliegenden Arbeit erfolgte daher erstmals 
der immunhistologische Nachweis von Myoepithelzellen in Verbindung mit Spezialfärbungen sowie eine  
spezifische Darstellung von Knorpelgewebe mittels Immunhistologie und Spezialfärbungen in felinen und 
kaninen Schweißdrüsentumoren. 
5.3 Beurteilung klinischer und morphologischer Angaben 
Eine Geschlechtsprädisposition für die Entwicklung von Schweißdrüsentumoren ist weder bei Hunden noch 
bei Katzen in der Literatur (CARPENTER et al. 1987, GOLDSCHMIDT u. HENDRICK 2002, GROSS et al. 
2005) angegeben. Zwar wird im eigenen Untersuchungsgut mehrfach das Auftreten dieser Neoplasien bei 
unkastrierten Rüden (n=17 von 35 Tieren) und kastrierten Katern (n=12 von 26 Tieren) beobachtet, jedoch 
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kann auf Grund der insgesamt relativ geringen Probenanzahl an Hand der vorliegenden Studie keine ein-
deutige Geschlechtsdisposition bestimmt werden. 
In den Studien von GOLDSCHMIDT und HENDRICK (2002) sowie GROSS et al. (2005) wird ein gehäuftes 
Auftreten der Schweißdrüsentumoren bei Rassen wie z.B. Lhasa Apso, Collie, Shih Tzu, Irish Setter, Gol-
den Retriever und Deutscher Schäferhund beschrieben. Im eigenen Probenmaterial sind ebenfalls die 
Rassen Golden Retriever (n=2) und Deutscher Schäferhund (n=2) vertreten, entsprechend den Befunden 
hinsichtlich der Geschlechtsprädisposition erlaubt jedoch die geringe Probenanzahl in der vorliegenden 
Studie, auch bezüglich einer Beurteilung der Rasseverteilung, keine abschließende Bewertung. Zur Ras-
seprädisposition bei der Katze ist in der Literatur nur wenig bekannt, wobei nach GOLDSCHMIDT und 
HENDRICK (2002) Siamkatzen öfter betroffen sein sollen. In der eigenen Arbeit sind die Schweißdrüsen-
tumoren zumeist bei gewöhnlichen Hauskatzen (EKH; n=17) nachweisbar. Als Rassekatzen sind Kartäuser 
(n=2) und Perser (n=2) im Untersuchungsgut zu finden.  
In Studien von GOLDSCHMIDT und HENDRICK (2002) sowie GROSS et al. (2005) sind vermehrt Tiere 
mittleren und höheren Alters von Schweißdrüsentumoren betroffen. Im eigenen Probenmaterial können 
bisherige Untersuchungen (CARPENTER et al. 1987, GOLDSCHMIDT u. HENDRICK 2002, GROSS et al. 
2005) bezüglich des Alters der erkrankten Tiere bestätigt werden, wobei vor allem Hunde im Alter von acht 
bis elf Jahren sowie sieben- bis 14-jährige Katzen Neoplasien der Schweißdrüse aufweisen, während Tiere 
unter vier Jahren keine entsprechenden Tumoren zeigen. Tendenziell kann somit ein gehäuftes Auftreten 
von Schweißdrüsentumoren bei Tieren im mittleren Alter (Hund n=22, Katze n=17) beobachtet werden. 
Übereinstimmend mit den Ergebnissen anderer Autoren (CARPENTER et al. 1987, GOLDSCHMIDT u. 
HENDRICK 2002, GROSS et al. 2005) sind in der eigenen Studie sowohl beim Hund (n=8) als auch bei der 
Katze (n=10) Schweißdrüsentumoren besonders häufig im Kopfbereich lokalisiert. Zudem zeigen Hunde im 
Rahmen der vorliegenden Arbeit zusätzlich im Bereich der Gliedmaßen (n=10) und des Halses (n=8) ein 
vermehrtes Auftreten entsprechender Neoplasien. 
Palpatorisch sind zystisch wachsende Tumoren vorwiegend weich und fluktuierend, während Misch-
tumoren, abhängig von einer Knorpel-/Knochenbeteiligung, meist eine derbe Konsistenz aufweisen. Zysti-
sche kanine und feline Schweißdrüsentumore sind im Anschnitt durchzogen mit Septen und beinhalten 
eine zumeist klare gelartige Flüssigkeit (GOLDSCHMIDT u. HENDRICK 2002, GROSS et al. 2005). Dies 
kann ebenso bei den Neoplasien im eigenen Untersuchungsgut festgestellt werden.  
Vergleichbar mit den Ergebnissen weiterer Studien (CARPENTER et al. 1987, GOLDSCHMIDT u. HEND-
RICK 2002, GROSS et al. 2005) sind die Tumoren von Hund und Katze der eigenen Studie häufig bedeckt 
von alopezischer, teilweise ulzerierter Haut. Beschrieben werden kanine Tumoren mit einer Größe von 
wenigen Millimetern bis zu mehr als vier cm (CARPENTER et al. 1987, GOLDSCHMIDT u. HENDRICK 
2002, GROSS et al. 2005). Übereinstimmend mit den Literaturangaben ist die Größe der Umfangsvermeh-
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rung sowohl beim Hund (maximal 5,8 cm) als auch bei der Katze (maximal 4,5 cm) sehr variabel (0,3 bis 
5,8 cm).  
5.4 Beurteilung histomorphologischer Untersuchungsergebnisse 
Die Ergebnisse der am eigenen Material durchgeführten histomorphologischen Untersuchungen stimmen 
weitestgehend mit den Beschreibungen von kaninen und felinen Schweißdrüsentumoren der Autoren 
GOLDSCHMIDT und HENDRICK (2002), GROSS et al. (2005) und GOLDSCHMIDT et al. (1998) überein. 
In diesem Zusammenhang sind die runden bis rundovalen neoplastischen kaninen und felinen Drüsenepi-
thelzellen, die in malignen Neoplasien teils irreguläre Drüsen und Drüsenausführungsgänge bilden, durch 
zahlreiche Mitosefiguren gekennzeichnet. Entsprechend den Befunden von GROSS et al. (2005) zeigen 
die beteiligten spindeligen Myoepithelzellen innerhalb einfacher oder komplexer apokriner Neoplasien und 
Mischtumoren des Hundes sowie in den einfachen Adenomen und Karzinomen der Katze auch im eigenen 
Untersuchungsgut dagegen keine Mitosen. Wie von GROSS et al. (2005) beschrieben, weisen auch in der 
vorliegenden Studie die myoepithelialen Zellen jedoch eine ausgeprägte Pleomorphie auf. 
Im eigenen Untersuchungsgut konnte zudem beim Hund und der Katze beobachtet werden, dass die    
Myoepithelzellen sowohl angrenzend an die Drüsenepithelzellen als auch vereinzelt in Nestern liegend im 
Interstitium lokalisiert sind. Dies stimmt mit den Ergebnissen von BEHA et al. (2012) bezüglich der ver-
schiedenen Lokalisationen der Myoepithelzellen innerhalb von kaninen Mammatumoren überein. Die    
suprabasalen Myoepithelzellen der kaninen Mammatumoren aus der Arbeit von BEHA et al. (2012) sowie 
die basal im Alveolarbereich der Mammatumoren des Kaninchens gelegenen Myoepithelzellen aus der 
Studie von SCHÖNIGER et al. (2013) entsprechen dabei histomorphologisch mit an Sicherheit grenzender 
Wahrscheinlichkeit den „nicht-neoplastischen Myoepithelzellen“ der Schweißdrüsentumoren im eigenen 
Untersuchungsgut. Weiterhin kann, vergleichbar mit den Befunden von BEHA et al. (2012) festgestellt wer-
den, dass die myoepithelialen Zellen, umgeben von myxoidem Gewebe, sich histomorphologisch von den 
angrenzenden Myoepithelzellen unterscheiden. BEHA et al. (2012) beschreibt in kaninen Mammatumoren 
dabei spindelige und sternförmige Myoepithelzellen, die im Interstitium gelegen sind (“freie“ Myoepithelzel-
len). Die die Drüsenepithelzellen umgebenden suprabasalen myoepithelialen Zellen sind dagegen spinde-
lig bis polygonal. Die Zellen innerhalb der myxoiden Grundsubstanz der komplexen Tumorareale (komple-
xe Karzinome, maligne Mischtumoren) der eigenen Studie sind histomorphologisch vergleichbar mit den 
„freien“ Myoepithelzellen aus der Studie von BEHA et al. (2012). Sie sind spindelig, sternförmig, teilweise 
rundoval und weisen einen großen rundovalen, teils spindeligen bis bohnenförmigen Zellkern auf. Sie wer-
den auf Grund ihrer abweichenden Histomorphologie in der vorliegenden Arbeit als „neoplastische        
Myoepithelzellen“ bezeichnet. 
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In den untersuchten kaninen Schweißdrüsenmischtumoren weisen die Knorpelareale „knorpelbildende 
Zellen“ auf. Es handelt sich dabei um Zellen, die sich histomorphologisch von den Chondroblasten und 
Myoepithelzellen u.a. durch eine abweichende Zellform (überwiegend spindelig, teils oval, rund-ovaler Zell-
kern) abgrenzen lassen. Eine histomorphologisch vergleichbare Zellpopulation wird in den Studien an ka-
ninen Mammamischtumoren von GAMA et al. (2003), RAMALHO et al. (2006) und BEHA et al. (2012) be-
schrieben, wobei es sich nach diesen Autoren um myoepitheliale Zellen handelt. Diese von den genannten 
Autoren als „myoepitheliale“ Zellen bezeichnete Zellpopulation entspricht auf Grund ihrer Lokalisation im 
Mischtumor (im Randbereich der Knorpelregionen liegend), ihrer Form (spindelig) und ihres immunhistolo-
gischen Expressionsmusters (vgl. Kap. 5.5.4, S. 81) mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit den 
„knorpelbildenden Zellen“ der eigenen Studie. Der Begriff „knorpelbildende Zelle“ findet erstmals in der 
vorliegenden Arbeit Verwendung. 
Die Einteilung der Schweißdrüsentumoren in der Veterinärmedizin erfolgt in einfache Adenome und Karzi-
nome, Zystadenome/-karzinome, duktuläre Adenome/Karzinome, komplexe Adenome/Karzinome sowie 
benigne und maligne Schweißdrüsenmischtumoren (GOLDSCHMIDT u. HENDRICK 2002, GROSS et al. 
2005, GOLDSCHMIDT et al. 1998). Im eigenen Untersuchungsgut konnten weder reine Zystadenome/      
–karzinome noch duktuläre Adenome/Karzinome diagnostiziert werden. Zudem traten keine felinen komp-
lexen Neoplasien und Mischtumoren auf. 
In den Untersuchungen von GOLDSCHMIDT und HENDRICK (2002), GROSS et al. (2005), GOLD-
SCHMIDT et al. (1998) treten sowohl einfache und komplexe apokrine Schweißdrüsenadenome als auch -
karzinome signifikant häufiger beim Hund als bei der Katze auf. Zwar können in der eigenen Studie, wie in 
der Literatur (GOLDSCHMIDT u. HENDRICK 2002, GROSS et al. 2005, GOLDSCHMIDT et al. 1998) be-
schrieben, beim Hund häufiger maligne Schweißdrüsentumoren nachgewiesen werden als bei der Katze, 
jedoch ist die Häufigkeit des Vorkommens von apokrinen benignen Neoplasien zwischen Hund (n=17) und 
Katze (n=18) im eigenen Probenmaterial annähernd gleich und somit speziesunabhängig. Unter Berück-
sichtigung der relativ geringen Anzahl an Tumoren die zur Verfügung stand, ist anhand der eigenen Studie 
diesbezüglich jedoch keine abschließende Aussage möglich.  
 
5.5 Beurteilung immunhistologischer Untersuchungsergebnisse inner-
halb der Tumorzellen der kaninen Schweißdrüsentumoren 
5.5.1 Drüsenepithelzellen  
Um eine genaue Identifizierung des Drüsengewebes gewährleisten zu können, wurde entsprechend publi-
zierter Untersuchungen an kaninem Mammagewebe (DESTEXHE et al. 1993, BEHA et al. 2012) und hu-
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manem Epithelgewebe (MOLL et al. 1983) Zytokeratin (ZK) 19 zur Darstellung der Drüsenepithelzellen 
(DZ) in kaninen und felinen Schweißdrüsentumoren verwendet. Dabei kann sowohl in nahezu allen Drü-
senepithelzellen der Kontrollgewebe (Schweißdrüse, Mammagewebe) als auch in den zur Verfügung ste-
henden Schweißdrüsentumoren, übereinstimmend mit den Literaturangaben (MOLL et al. 1983, DESTEX-
HE et al. 1993, BEHA et al. 2012), eine hochgradige intrazytoplasmatische Expression von ZK 19 be-
obachtet werden. Da ausschließlich Drüsenepithelzellen eine ZK 19-Expression zeigen, ist eine genaue 
Abgrenzung dieser Zellen vom umliegenden Gewebe mit Hilfe des ZK 19-Proteins möglich. Alle anderen 
immunhistologisch untersuchten Proteine (p63, ZK5/6, ZK 14, α-Aktin, Vimentin) werden im eigenen Unter-
suchungsgut von den Drüsenepithelzellen des Kontrollgewebes nicht exprimiert. 
In den DZ der einfachen Adenome und komplexen Karzinome der kaninen Schweißdrüsentumoren erfolgt 
arealweise neben einer ZK 19-Expression ebenso eine vom typischen Expressionsmuster (intranukleär) 
abweichende, geringgradige intrazytoplasmatische p63-Expression (vgl. Tab. 4.18, S. 66). HSIAO et al. 
(2010) stellt in seinen Untersuchungen an Mammatumoren des Menschen ebenfalls eine intrazytoplasma-
tische Expression des p63-Proteins in den Drüsenepithelzellen fest. Als Ursache für das veränderte Ex-
pressionsmuster (intrazytoplasmatisch statt intranukleär) von p63 vermuten HSIAO et al. (2010) Transport-
störungen innerhalb der Kernporen. So beschreiben LIANG und CLARKE (2001) beim Menschen, dass 
das p63-Protein, homolog zum p53-Protein, im Zytoplasma synthetisiert und im Anschluss über Kernporen 
in den Zellkern transportiert wird. Auf Grund von Veränderungen im Bereich der Kernporen ist es möglich, 
dass es zu einer Verlagerung des Proteins zurück ins Zytoplasma kommt (LIANG u. CLARKE 2001). Zu-
dem rufen Protein-Komplexbindungen im Zytoplasma der Drüsenepithelzellen mit hoher Wahrscheinlichkeit 
eine Unterbrechung des Transportes des im Zytoplasma synthetisierten Proteins in den Zellkern hervor 
(LIANG u. CLARKE 2001). Veränderungen der DNA-Struktur und des Zellzyklus der neoplastischen Drü-
senepithelzellen, bedingt durch Mutationen, könnten ebenso als Ursache für die Expression von p63 im 
Zytoplasma dieser Zellpopulation in Betracht gezogen werden. Weiterführende molekularbiologische Ver-
fahren (PCR) und Elektronenmikroskopie könnten Aufschluss darüber geben, inwieweit eine Veränderung 
der Kernporen bzw. eine DNA-Mutation Einfluss auf den Transport und die Synthese des p63-Proteins hat.  
Des Weiteren zeigen einzelne Drüsenepithelzellen der einfachen Adenome des Hundes eine schwache ZK 
5/6-Expression (vgl. Tab. 4.18, S. 66). Vergleichbar mit diesem Ergebnis sind einzelne DZ in Mammatu-
moren des Menschen (BHALLA et al. 2010) mit einer Expression von ZK 5/6 zu beobachten. BHALLA et al. 
(2010) können nachweisen, dass ZK 5 überwiegend im Bereich des Drüsenepithels und ZK 5/6 von den 
Myoepithelzellen exprimiert wird. Teilweise ist eine Zuordnung der Expression des Proteins zu der jeweili-
gen Zellpopulation (DZ und/oder MZ) nicht eindeutig möglich. Daher wird ZK 5/6 als wenig spezifisch für 
Myoepithelzellen angesehen und sollte nicht ohne Verwendung weiterer Myoepithelzellmarker (z.B. p63, 
ZK 14) zur Abgrenzung zwischen Drüsenepithelzellen und Myoepithelzellen verwendet werden. Weiterhin 
5  DISKUSSION 
79 
 
stellen BHALLA et al. (2010) fest, dass die Expression des Proteins innerhalb der DZ in den benignen 
Neoplasien der Mamma signifikant höher ist als in den malignen. Übereinstimmend mit diesen Befunden 
können auch in der eigenen Studie lediglich in den einfachen Adenomen jedoch nicht in den malignen Tu-
moren der kaninen Schweißdrüse einzelne ZK 5/6-exprimierende Drüsenepithelzellen beobachtet werden. 
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass in der eigenen Studie lediglich mittels ZK 19 die Drü-
senepithelzellen, vergleichbar mit den Literaturangaben (MOLL et al. 1983, DESTEXHE et al. 1993, BEHA 
et al. 2012), in allen zur Verfügung stehenden Schweißdrüsentumoren des Hundes spezifisch dargestellt 
werden konnten.  
5.5.2 Nicht-neoplastische Myoepithelzellen 
Im Kontrollgewebe (kanines Mammagewebe, Schweißdrüse) wird p63, Zytokeratin (ZK) 14 und α-Aktin von 
nahezu allen Myoepithelzellen hochgradig intensiv exprimiert (vgl. Tab. 4.19, S. 70 f.). Die Befunde bezüg-
lich der intranukleären p63-, intrazytoplasmatischen ZK 14- und α-Aktin-Expression in den Myoepithelzellen 
des kaninen Mamma- und Schweißdrüsengewebes der Kontrollproben stimmen mit den Untersuchungen 
an kaninem Mammagewebe von GAMA et al. (2003) und BEHA et al. (2012) überein. Sowohl in der Arbeit 
von BEHA et al. (2012) als auch im eigenen Kontrollgewebe (Mamma) kann lediglich in einem Bruchteil der  
Myoepithelzellen der unveränderten Mamma eine geringgradige intrazytoplasmatische ZK 5/6-Expression 
beobachtet werden. Dagegen zeigen 81-100 % der genannten Zellpopulation in den verwendeten 
Schweißdrüsenkontrollen eine gering- bis mittelgradige Expression des Proteins. In der Studie von BEHA 
et al. (2012) weisen die Myoepithelzellen des unveränderten Mammagewebes (n=3) eine hochgradig in-
tensive intrazytoplasmatische Expression von Vimentin auf. Entgegen den Ergebnissen dieser Autoren 
zeigen im eigenen Untersuchungsgut die myoepithelialen Zellen des Kontrollgewebes (Mamma, Schweiß-
drüse) eine geringgradige Vimentin-Expression (vgl. Tab. 4.19, S. 68 f.). Vimentin ist ein immunhistolo-
gischer Marker mesenchymalen Gewebes. Da es sich bei Myoepithelzellen um Zellen neuroektodermalen 
Ursprungs handelt (LIEBICH et al. 2010a, vgl. Kap. 2.2.3.1, S. 8.), ist eine lediglich geringgradige Expres-
sion des mesenchymalen Proteins Vimentin in den Myoepithelzellen der Kontrollgewebe (Mamma, 
Schweißdrüse) mit hoher Wahrscheinlichkeit als „physiologisch“ zu betrachten. Vimentin sollte daher zur 
Identifikation von Myoepithelzellen nur gemeinsam mit weiteren myoepithelzellspezifischen Markern wie 
z.B. p63 und ZK 14 verwendet werden. Als weitere Ursache für die reduzierte Vimentin-Expression im un-
veränderten Kontrollgewebe des eigenen Untersuchungsgutes sind unterschiedliche immunhistologische 
Techniken in Betracht zu ziehen. Während am eigenen Probenmaterial keine Vorbehandlung der Formalin-
fixierten Schnitte vorgenommen wurde, erfolgte bei BEHA et al. (2012) eine Vorbehandlung der Schnitte 
mittels Zitratpuffer (pH 6.0). ZK 19 wird von den NNM des Kontrollgewebes nicht exprimiert. 
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Histomorphologisch entsprechen die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (NNM) der untersuchten 
Schweißdrüsentumoren mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit den suprabasalen Myoepithelzel-
len der kaninen Mammatumoren aus der Arbeit von BEHA et al. (2012) sowie den im Alveolarbereich loka-
lisierten Myoepithelzellen aus den Untersuchungen von SCHÖNIGER et al. (2013) an Mammatumoren des 
Kaninchens. In allen kaninen Schweißdrüsentumoren dieser Studie kann, vergleichbar mit den Ergebnis-
sen von BEHA et al. (2012) an kaninen Mammatumoren, eine Expression von p63 und ZK 14 in nahezu 
allen NNM mit einer überwiegend hochgradigen Expressionsintensität nachgewiesen werden (vgl. Tab. 
4.19, S. 70 f.). Damit ist, übereinstimmend mit den Befunden von BEHA et al. (2012), eine Darstellung der 
NNM mittels dieser Proteine möglich und somit eine Abgrenzung zu den umliegenden Drüsenepithelzellen 
gegeben. Des Weiteren zeigen die NNM in den kaninen Schweißdrüsentumoren der vorliegenden Arbeit 
ein sehr variables Expressionsmuster von ZK 5/6. Während im Kontrollgewebe der kaninen Schweißdrüse 
noch eine verhältnismäßig hohe Anzahl der Myoepithelzellen (81-100 %) eine gering- bis mittelgradige ZK 
5/6-Expression aufweisen, sind in den kaninen Schweißdrüsentumoren deutlich weniger NNM (1-100 %) 
immunopositiv bzw. vollständig negativ (vgl. Tab. 4.19, S. 68 f.). In der Studie von BEHA et al. (2012) und 
den eigenen Untersuchungen ist die Expression von ZK 5/6 im unveränderten Mammagewebe im Bereich 
der Myoepithelzellen (suprabasale) konstant. Wie im eigenen Probenmaterial bereits beschrieben, erfolgt 
innerhalb der kaninen Mammatumoren ebenso eine verminderte ZK 5/6-Expression. Während in den von 
BEHA et al. (2012) untersuchten kaninen Mammatumoren, unabhängig von ihrer Dignität, in nahezu allen 
Myoepithelzellen ein überwiegend gleichbleibendes Expressionsmuster von Vimentin und α-Aktin beobach-
ten werden kann, ist in der eigenen Studie eine äußerst variable Expression dieser Proteine innerhalb der 
NNM nachweisbar. In den komplexen Neoplasien der Schweißdrüse und Mischtumoren (benigne und ma-
ligne) kann eine steigende Anzahl Vimentin- und α-Aktin-exprimierender NNM sowie eine höhere Expressi-
onsintensität als in den einfachen Schweißdrüsentumoren nachgewiesen werden (vgl. Tab. 4.19, S. 70 f.). 
Mit Hilfe von Vimentin und α-Aktin sind immunhistologisch nicht nur die myoepithelialen Zellen sondern 
auch mesenchymale Zellen (z.B. Knorpelzellen, Muskelzellen, Stromazellen) nachweisbar (DESTEXHE et 
al. 1993, BEHA et al. 2012). Eine stärkere Expression von Vimentin und α-Aktin in den NNM komplexer 
Neoplasien und Mischtumoren der Schweißdrüse sowie das gleichzeitige Auftreten einer verminderten ZK 
5/6-Expression spricht möglicherweise für eine beginnende mesenchymale Differenzierung dieser Zellen.  
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass sich die NNM sowohl im unveränderten kaninen 
Schweißdrüsengewebe als auch in den zur Verfügung stehenden kaninen Schweißdrüsentumoren mittels 
der Proteine p63 und ZK 14 gut darstellen lassen und somit, übereinstimmend mit Untersuchungen an 
kaninen Mammatumoren (VOS et al. 1993, DESTEXHE et al. 1993, BEHA et al. 2012), deren Nachweis 
sich am ehesten dazu eignet, NNM eindeutig zu identifizieren. Das Expressionsmuster von ZK 5/6, α-Aktin 
und Vimentin ist im Vergleich zu den eben genannten Proteinen innerhalb der NNM des Kontrollgewebes 
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sowie aller zur Verfügung stehenden Schweißdrüsentumoren zu variabel ausgeprägt, um die exakte Dar-
stellung der myoepithelialen Zellen mittels dieser Marker gewährleisten zu können. Mit Hilfe der erhobenen 
Befunde kann möglicherweise (stärkere Expression von Vimentin und α-Aktin in den komplexen Neopla-
sien und Mischtumoren, verminderte Expression des myoepithelialen Markers ZK 5/6 in den Neoplasien 
der Schweißdrüse) eine beginnende mesenchymale Differenzierung der NNM in Betracht gezogen werden. 
5.5.3 Neoplastische Myoepithelzellen 
Als neoplastische Myoepithelzellen (NM) werden in der eigenen Arbeit die Zellen bezeichnet, die sich in-
nerhalb der myxoiden Areale der komplexen Karzinome und malignen Mischtumoren befinden. Die benig-
nen Schweißdrüsenmischtumoren der eigenen Studie weisen keine myxoiden Areale auf. Komplexe Ade-
nome sind in der vorliegenden Studie ebenso nicht vorhanden. Somit kann eine Beurteilung der NM in 
diesen Neoplasien nicht erfolgen. Histomorphologisch handelt es sich bei den NM der vorliegenden Studie 
mit hoher Wahrscheinlichkeit um die von BEHA et al. (2012) beschriebenen spindel- oder sternförmigen, 
interstitiellen, einzeln oder in Nestern liegenden Myoepithelzellen, welche innerhalb der komplexen Mam-
makarzinome bzw. benignen und malignen Mammamischtumoren des Hundes nachweisbar sind. Die neo-
plastischen Zellen mit einer myoepithelialen Differenzierung aus der Studie von SCHÖNIGER et al. (2013) 
weisen histomorphologisch ebenso Gemeinsamkeiten mit den NM der untersuchten Schweißdrüsentumo-
ren auf. Die beschriebenen Zellpopulationen begrenzen, sowohl in der Arbeit von SCHÖNIGER et al. 
(2013) als auch im eigenen Untersuchungsgut, keine Drüsentubuli, sondern liegen frei im Tumorgewebe. 
Sie stehen dabei in engem Kontakt zu den neoplastischen Drüsenepithelzellen. Zudem zeigen die NM aus 
der Veröffentlichung von SCHÖNIGER et al. (2013) und auch im eigenen Probenmaterial eine deutlich 
ausgeprägte Anisokaryose. 
Im eigenen Untersuchungsgut ist in nahezu allen NM der komplexen kaninen Schweißdrüsentumoren und 
malignen Mischtumoren eine intranukleäre Expression des p63-Proteins sowie eine intrazytoplasmatische 
Expression von ZK 14, jedoch keine Expression von ZK 5/6  zu beobachten, wobei die Expressionsintensi-
tät von p63 und ZK 14, im Vergleich zu den NNM der einfachen Adenome/Karzinome und des unveränder-
ten Schweißdrüsengewebes, geringgradig schwächer ausgeprägt ist (vgl. Tab. 4.19, S. 68 f.). In der Studie 
von SCHÖNIGER et al. (2013) zeigen beispielsweise die neoplastischen Zellen mit einer myoepithelialen 
Differenzierung ebenso eine deutlich schwächere Expression von p63 als die Myoepithelzellen im Bereich 
der Alveolartubuli der Mammatumoren des Kaninchens. SCHÖNIGER et al. (2013) vermuten, dass die 
reduzierte p63-Expression mit hoher Wahrscheinlichkeit im Zusammenhang mit den schlecht differenzier-
ten Myoepithelzellen in den untersuchten Mammakarzinomen steht. Auch andere Autoren (ELLENBER-
GER et al. 2007) ziehen eine Entdifferenzierung von Zellen als Ursache für eine verminderte Expressions-
intensität in Betracht. Die geringer ausgeprägte Expressionsintensität hinsichtlich verschiedener Proteine 
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ist beispielsweise auch für neoplastische Granulosazellen equiner maligner Granulosazelltumoren im Ver-
gleich zu den benignen Neoplasien beschrieben (ELLENBERGER et al. 2007). Auf Grund der erhöhten 
Proliferationsrate in malignen Tumoren und der damit in Verbindung stehenden gestörten Stoffwechselleis-
tung der Tumorzellen, ist möglicherweise eine veränderte Signalübertragung expressionshemmender und  
-stimulierender Substanzen auf die Zellen zu vermuten, die die intranukleäre Expression von p63 beein-
trächtigt und folglich die Expressionsintensität vermindert. In einer Studie von URIST et al. (2002) an Bla-
senkarzinomen des Menschen wird diese „Downregulation“ des p63-Proteins als ein Anzeichen für eine 
erhöhte Malignität und der damit verbundenen gesteigerten Invasions- und Metastasierungsrate eines Tu-
mors interpretiert. Unter Einbezug der Literaturangaben (URIST et al. 2002) spricht die Pleomorphie der 
neoplastischen Myoepithelzellen in Verbindung mit der geringeren Expressionsintensität des p63-Proteins 
in der eigenen Studie am ehesten für eine erhöhte Malignität der Tumoren. Ob dies jedoch mit einer erhöh-
ten Metastasierungsrate korreliert, kann an Hand der eigenen Studie abschließend nicht geklärt werden, da 
vorberichtlich keine Angaben zu Metastasenbildungen, Rezidivierungen oder Überlebenszeiten im Zu-
sammenhang mit dem Auftreten der untersuchten Tumoren entnommen werden können.  
Übereinstimmend mit den Ergebnissen von BEHA et al. (2012) an kaninen Mammatumoren sind auch  
innerhalb der komplexen Schweißdrüsentumoren und malignen Mischtumoren der eigenen Studie mehrere 
NM durch eine gering- bis mittelgradige α-Aktin- sowie eine mittel- bis hochgradige Vimentin-Expression 
gekennzeichnet (vgl. Tab. 4.19, S. 68 f.). BEHA et al. (2012) vermuten, dass der Verlust der myoepithel-
zellspezifischen Proteine (p63, ZK 14, ZK 5/6) bei einer gleichbleibenden Vimentin-Expression ein Hinweis 
auf eine mesenchymale Differenzierung der NM („motile“ Myoepithelzellen) ist. Ebenso beschreiben BER-
TAGNOLLI et al. (2009) eine p63-Expression in spindelförmigen und sternförmigen myoepithelialen Zellen 
innerhalb myxoider und chondro-myxoider Areale kaniner Mammatumoren und gehen davon aus, dass 
diese Zellpopulation möglicherweise Ursprung des mesenchymalen Gewebes ist. Vergleichbar mit den 
Studien von BERTAGNOLLI et al. (2009) und BEHA et al. (2012) kann in den komplexen Schweißdrüsen-
tumoren und malignen Mischtumoren innerhalb der NM eine p63- und ZK 14-, sowie eine α-Aktin- und 
Vimentin-Expression nachgewiesen werden (vgl. Tab. 4.19, S. 68 f.). Da die NM sowohl p63 und ZK 14 
(klassische myoepithele Marker) als auch Vimentin und α-Aktin (Marker für mesenchymale Gewebe) ex-
primieren, kann mit hoher Wahrscheinlichkeit eine zunehmend mesenchymale Differenzierung dieser Zel-
len innerhalb kaniner Schweißdrüsen- sowie Mammamischtumoren (BEHA et al. 2012, BERTAGNOLLI et 
al. 2009) angenommen werden. Demnach könnten die NM für die Entstehung mesenchymalen Gewebes 
(z.B. Knorpel) innerhalb der Mischtumoren verantwortlich sein. Eine Expression von ZK 19 ist, übereins-
timmend mit den Ergebnissen von BEHA et al. (2012), in den NM nicht nachweisbar. 
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5.5.4 Knorpelbildende Zellen 
GAMA et al. (2003) und RAMALHO et al. (2006) beschreiben einige p63-positive spindelige Zellen in der 
unmittelbaren Umgebung des Knorpels und nehmen an, dass es sich auf Grund ihres Expressionsmusters 
um interstitiell gelegene modifizierte Myoepithelzellen handelt. Sie vermuten weiterhin, dass diese Zellpo-
pulation als myoepithelialer Ursprung der mesenchymalen Komponente in kaninen Mammamischtumoren 
in Betracht gezogen werden sollte. In der eigenen Studie sind, vergleichbar mit den Ergebnissen von   
GAMA et al. (2003) und RAMALHO et al. (2006) ebenso Zellen im Randbereich chondroider Areale lokali-
siert, die überwiegend spindelig, teils oval sind und einen rund-ovalen Zellkern besitzen. Auf Grund der von 
klassischen Chondroblasten und Myoepithelzellen abweichenden Histomorphologie sowie ihrer Lage im 
Randbereich chondroider Areale werden diese Zellen in der eigenen Studie als knorpelbildende Zellen 
(KBZ) bezeichnet (vgl. Abb. 9. 28, Abb. 9.29, 131). Entsprechend der Annahme von GAMA et al. (2003) 
und RAMALHO et al. (2006), dass es sich bei dieser Zellpopulation in kaninen Mammamischtumoren mit 
hoher Wahrscheinlichkeit um Zellen myoepithelialen Ursprungs innerhalb der mesenchymalen Tumorkom-
ponente handelt, weisen auch die eigenen Untersuchungsergebnisse auf Grund ihrer p63-, ZK 14 und ZK 
5/6-Expression auf einen myoepithelialen Ursprung hin. Im Vergleich zu den neoplastischen Myoepithelzel-
len (NM) der eigenen Studie, ist die Expressionsintensität dieser klassischen myoepithelialen Marker in den 
KBZ jedoch geringer ausgeprägt, während die mesenchymalen Proteine α-Aktin und Vimentin stärker ex-
primiert werden. In den sternförmigen und spindelzelligen „freien“ (motilen) Myoepithelzellen der kaninen 
komplexen Mammatumoren und Mischtumoren aus der Arbeit von BEHA et al. (2012) kann ebenso eine 
verminderte, teilweise fehlende Expression von p63, ZK 5/6 und ZK 14 sowie eine hochgradige Vimentin-
Expression beobachtet werden. Die Autoren (BEHA et al. 2012) vermuten, dass der Verlust der myoepi-
thelzellspezifischen Proteine (p63, ZK 14, ZK 5/6) bei gleichbleibender Vimentin-Expression ein Hinweis 
auf eine mesenchymale Differenzierung dieser „motilen“ Myoepithelzellen ist. Entsprechend den Schluss-
folgerungen von BEHA et al. (2012), weisen auch die eigenen Untersuchungen auf eine mesenchymale 
Differenzierung der NM und KBZ hin. ZK 19 wird von den KBZ nicht exprimiert. 
Eine Besonderheit besteht im Expressionsmuster von p63 innerhalb der KBZ in der eigenen Arbeit. Neben 
einer intranukleären kann zudem eine parallel auftretende intrazytoplasmatische Expression des p63-
Proteins beobachtet werden (vgl. Abb. 9.57, 141; Abb. 9.66, 144). Das gleichzeitige Auftreten einer intra-
nukleären sowie intrazytoplasmatischen Expression von p63 in dieser Zellpopulation wurde in der mir zu-
gänglichen Literatur bisher nicht beschrieben. Da p63 in der Literatur unter anderem als myoepithelzellspe-
zifisch bezeichnet wird (GAMA et al. 2003, RAMALHO et al. 2006), kann die intranukleäre Expression von 
p63 in den knorpelbildenden Zellen als hinweisend darauf angesehen werden, dass es sich mit hoher 
Wahrscheinlichkeit um Zellen myoepithelialen Ursprungs handelt. Des Weiteren wird p63 auch als Prolife-
rationsmarker beschrieben (YANG u. MCKEON 2000, BARBIERI u. PIETENPOL 2006). Der intrazyto-
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plasmatische Nachweis dieses Proteins im eigenen Untersuchungsgut deutet somit möglicherweise auf 
eine verstärkte Proliferation der Zellen hin. In der Arbeit von LIANG und CLARKE (2001) kann beim Men-
schen im Zytoplasma von Drüsenepithelzellen der Mamma das p63-Protein nachgewiesen werden. Dieses 
Protein wird im Zytoplasma synthetisiert und im Anschluss über Kernporen in den Zellkern transportiert. Auf 
Grund von Schäden, z.B. durch Mutationen im Bereich der Kernporen, ist eine Verlagerung des Proteins 
zurück ins Zytoplasma möglich (LIANG u. CLARKE 2001). Protein-Komplexbindungen im Zytoplasma der 
Zellen führen mit hoher Wahrscheinlichkeit zu einer Unterbrechung des Transportes des im Zytoplasma 
synthetisierten Proteins in den Zellkern (LIANG u. CLARKE 2001). Auf Grund dieser Ergebnisse ist es 
denkbar, dass in der eigenen Studie zunehmende Protein-Komplexbindungen eine vermehrte Speicherung 
des p63-Proteins unter anderem im Zytoplasma der KBZ verursacht. Als weitere Ursache einer intrazyto-
plasmatischen p63-Expression sollte eine Entdifferenzierung der Zellpopulation in Betracht gezogen wer-
den. So zeigen beispielsweise Untersuchungen an kaninen Mastzelltumoren (GIL DA COSTA et al. 2007, 
WEBSTER et al. 2006), dass mit zunehmender Entdifferenzierung der Tumorzellen auch ein zunehmend 
atypisches Expressionsmuster von c-kit, einem Transmembranrezeptor (unverändert: membranös, aty-
pisch: diffus intrazytoplasmatisch oder perinukleär) beobachtet werden kann (GIL DA COSTA et al. 2007, 
WEBSTER et al. 2006). Eine zunehmende Entdifferenzierung könnte somit ebenfalls eine Erklärung für 
das atypische intrazytoplasmatische Expressionsmuster innerhalb der KBZ der Schweißdrüsenmischtumo-
re sein. Wie die atypischen Expressionsmuster in den Mastzelltumoren entstehen, ist jedoch unklar (GIL 
DA COSTA et al. 2007, WEBSTER et al. 2006). GIL DA COSTA et al. (2007) und WEBSTER et al. (2006) 
vermuten eine erhöhte Zellproliferation in den kaninen Mastzelltumoren, mit daraus folgenden Störungen 
im Stoffwechsel der Zellen, wodurch die Gefahr von Mutationen steigt. Ähnliche Untersuchungsergebnisse 
liefern auch HSIAO et al. (2010). Sie untersuchen Mammatumoren des Menschen, wobei festgestellt wer-
den konnte, dass ein vermehrtes Auftreten einer intrazytoplasmatischen Expression von p63 innerhalb von 
Drüsenepithelzellen ein Indiz für eine erhöhte Malignität und Invasivität des Tumors ist. Laut ihren Untersu-
chungen sind als Ursache für dieses Expressionsmuster Schäden in der DNA während der Zellteilung zu 
nennen. Abschließend kann mittels der durchgeführten Untersuchungen nicht eindeutig geklärt werden, ob 
es sich bei der nachgewiesenen intrazytoplasmatischen p63-Expression um eine erhöhte Proteinspeiche-
rung, bedingt durch Transportstörungen im Bereich der Kernporen und/oder um eine Entdifferenzierung der 
Tumorzellen handelt.  
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass im eigenen Untersuchungsgut mehrere KBZ, unabhän-
gig von der Dignität der Mischtumoren der Schweißdrüse des Hundes, eine gering- bis mittellgradige Ex-
pression von p63, ZK 14, ZK 5/6 und α-Aktin aufweisen (vgl. Tab. 4.19, S. 70 f.). Zudem kann eine gering- 
bis hochgradige Vimentin-Expression innerhalb dieser Zellen nachgewiesen werden (vgl. Tab. 4.19, S. 70 
f.). Auf Grund der p63- und ZK 14-Expression (myoepithelzellspezifische Marker) und der Expression von 
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Vimentin und α-Aktin (Marker für mesenchymale Gewebe) sowie der Lage dieser Zellpopulation (oftmals 
Randbereich chondroider Regionen) handelt es sich bei den KBZ somit möglicherweise um Vorläuferzellen 
für Chondroblasten myoepithelialen Ursprungs.  
5.5.5 Chondroblasten 
Im Kontrollknorpel der vorliegenden Studie kann eine mittelgradige intranukleäre p63-Expression in den 
Chondroblasten im Randbereich des kaninen Ohrknorpels beobachtet werden (vgl. Abb. 9.15, 126).     
Insbesondere die im Zentrum gelegenen Chondrozyten sind mittels p63 nicht darstellbar. Zudem zeigen 
diese Zellen eine mittel- bis hochgradige Vimentin-Expression. Die Proteine ZK 14, ZK 5/6 und ZK 19 wer-
den von den Chondroblasten des Kontrollgewebes nicht exprimiert.  
Basierend auf den Ergebnissen von YANG und MCKEON (2000) sowie BARBIERI und PIETENPOL 
(2006), dass es sich bei p63 um einen Proliferationsmarker handelt, sollte als Ursache für eine p63-
Expression im Randbereich des Knorpels eine erhöhte Proliferationsrate der Chondroblasten in Betracht 
gezogen werden. Beobachtungen zur p63-Expression im unveränderten Knorpel existieren in der mir zu-
gänglichen Literatur jedoch nicht. Ausgereiftes Knorpelgewebe, gekennzeichnet durch das vermehrte Auf-
treten von Chondrozyten, zeigt eine geringere Proliferationsrate (WELSCH 2009b). Dies erklärt die fehlen-
de p63-Expression im Zentrum des Ohrknorpels.  
Verschiedene Studien zeigen unterschiedliche Ergebnisse hinsichtlich der p63-Expression in den Knorpel-
arealen kaniner Mammamischtumoren. Während GAMA et al. (2003) innerhalb der Chondroblasten keine 
p63-Expression beobachten können, beschreiben BERTAGNOLLI et al. (2009) einige p63-positive Zellen. 
Im eigenen Untersuchungsgut sind, vergleichbar mit den Ergebnissen von BERTAGNOLLI et al. (2009), 
einzelne Chondroblasten intranukleär immunopositiv (vgl. Abb. 9.57, 141; Abb. 9.66, 144). Dies weist, un-
ter Berücksichtigung der Literatur (YANG u. MCKEON 2000, BARBIERI u. PIETENPOL 2006) auf eine 
erhöhte Proliferationsrate dieser Zellen hin. Zudem könnte es sich auf Grund des Expressionsmusters der 
Chondroblasten (einzelne Zellen immunopositiv für p63, α-Aktin und Vimentin) ebenso um Zellen myoepi-
thelialen Ursprungs handeln. BERTAGNOLLI et al. (2009) vermuten ebenso, dass die p63-Expression 
innerhalb der Chondroblasten möglicherweise auf einen myoepithelialen Ursprung zurückzuführen ist. Die 
Ergebnisse der eigenen Untersuchungen (KBZ immunopositiv für p63, ZK 14, ZK 5/6, α-Aktin und Vimen-
tin; Chondroblasten immunopositiv für p63, α-Aktin und Vimentin) weisen darauf hin, dass es sich bei den 
KBZ mit hoher Wahrscheinlichkeit um Vorläuferzellen für Chondroblasten handelt. Eine diesbezüglich ab-
schließende Beurteilung kann jedoch nur unter Zuhilfenahme weiterführender, v.a. ultrastruktureller (elekt-
ronenmikroskopischer) Untersuchungen zur Identifizierung einer Knorpelmatrixbildung durch die KBZ erfol-
gen. 
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5.6 Beurteilung immunhistologischer Untersuchungsergebnisse in der 
EZM, der myxoiden Grundsubstanz sowie der Knorpelmatrix inner-
halb kaniner Schweißdrüsentumoren 
Übereinstimmend mit der Publikation von AIGNER et al. (1998b), in der eine Matrixgenexpression von 
Kollagen Typ 2 und Aggrekan in Chondrosarkomen des Menschen innerhalb der Knorpelareale beschrie-
ben wird, kann sowohl im eigenen Kontrollgewebe (kaniner Ohrknorpel) als auch innerhalb der chondroi-
den Areale der kaninen Schweißdrüsenmischtumoren die Knorpelmatrix immunhistologisch durch die Ex-
pression der klassischen Knorpelmarker Aggrekan und Kollagen Typ 2 dargestellt werden. Dabei zeigen 
die Knorpelhöfe eine besonders intensive Expression dieser Proteine. Die Extrazellularmatix (EZM) weist 
keine Expression von Aggrekan und Kollagen Typ 2 auf. 
In der Studie von AIGNER et al. (1998a) werden sowohl myxoide als auch chondroide Areale in humanen 
Speicheldrüsentumoren mittels Aggrekan und Kollagen Typ 2 untersucht. Dabei zeigt sich in den myxoiden 
Arealen weder eine Expression von Kollagen Typ 2- noch von Aggrekan. Ebenso kann die myxoide Grund-
substanz der malignen (in benignen nicht vorhanden) Schweißdrüsenmischtumoren und komplexen Karzi-
nome des Hundes im eigenen Untersuchungsgut mittels der genannten Knorpelmarker nicht dargestellt 
werden. Möglicherweise sind die neoplastischen Myoepithelzellen in diesen Arealen noch nicht ausrei-
chend differenziert, um mittels konventioneller Lichtmikroskopie oder immunhistologischer Techniken 
nachweisbare Konzentrationen von Knorpelmatrixbestandteilen zu synthetisieren. Weiterführende ultra-
strukturelle (elektronenmikroskopische) Untersuchungen zur Identifizierung einer Knorpelmatrixbildung 
geben möglicherweise Aufschluss darüber, ob Myoepithelzellen in der Lage sind, bereits in einer früheren 
Entwicklungsphase, Knorpelmatixbestandteile synthetisieren zu können. 
Im Randbereich der Knorpelareale der benignen und malignen Schweißdrüsenmischtumoren befinden sich 
knorpelbildende Zellen (vgl. Kap. 5.5.4, S. 82, f.), welche eine Expression myoepithelialer Marker (p63, ZK 
14 und ZK 5/6) zeigen. Diese Zellen sind teilweise von Kollagen Typ 2- und Aggrekan-exprimierender 
Knorpelmatrix umgeben und somit höchstwahrscheinlich an der Produktion knorpel-ähnlicher Substanzen 
beteiligt. Die Vermutung der direkten Beteiligung von Zellen myoepithelialen Ursprungs an der Synthese 
von Knorpelgrundsubstanz teilen auch MURAMATSU et al. (2009). Sie untersuchen pleomorphe Speichel-
drüsenadenome des Menschen mit Beteiligung von Knorpelgewebe. Dabei können sie spindelige neoplas-
tische Myoepithelzellen, umgeben von Aggrekan-positiver Knorpelmatrix, nachweisen. Auf Grund der Agg-
rekan-Expression in unmittelbarer Umgebung dieser myoepithelialen Zellen sind die Autoren der Ansicht, 
dass diese Zellen in der Lage sind, Knorpelmatrixbestandteile zu produzieren und diese über Vakuolen an 
ihre Umgebung abzugeben. Mittels Elektronenmikroskopie konnte eine Chondroitinsulfatbildung und deren 
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Sekretion durch myoepitheliale Zellen im kaninen Mammagewebe von PULLEY et al. (1993) be-obachtet 
werden. Entsprechend der Studie dieser Autoren (PULLEY et al. 1993) mauern sich die Myoepithelzellen 
durch die Produktion der Knorpelgrundsubstanz ein und runden sich ab. Dies könnte auch eine Erklärung 
für die erhöhte Konzentration der Knorpelmatrix im Bereich der Knorpelhöfe der knorpelbildenden Zellen 
und Chondroblasten im eigenen Untersuchungsgut sein. 
Im Vergleich zu den benignen Schweißdrüsenmischtumoren ist die Kollagen Typ 2- und Aggrekan-
Expression der Knorpelmatrix der malignen Mischtumore des eigenen Untersuchungsgutes geringgradiger 
ausgeprägt. Dieses Ergebnis ist mit den Befunden von AIGNER et al. (1998b) an sehr schlecht differen-
zierten Chondrosarkomen des Menschen vereinbar. Auch in diesen Neoplasien weisen die Autoren (AIG-
NER et al. 1998b) eine lediglich geringgradige, fokal vollständig fehlende Expression von Kollagen Typ 2 
und Aggrekan nach, welche durch die mäßige bis schlechte Differenzierung der Tumorzellen bedingt ist. 
Entsprechende Befunde innerhalb der in der vorliegenden Studie untersuchten malignen Mischtumoren 
sind somit ebenso mit hoher Wahrscheinlichkeit auf eine Entdifferenzierung der Tumorzellen zurückzufüh-
ren.  
5.7 Beurteilung der Spezialfärbung innerhalb der EZM, der myxoiden 
Grundsubstanz sowie der Knorpelmatrix innerhalb kaniner Schweiß-
drüsentumoren 
Die Alcianblau-Färbung dient dem Nachweis von Proteoglykanen in myxoidem und chondroidem Gewebe 
(LORENTZ 1962, OYAMADA et al. 2007). Das Färbeergebnis ist dabei pH-Wert abhängig. Bei niedrigen 
pH-Werten (1,0 bis 3,0) sind sowohl myxoide als auch chondroide Areale innerhalb von kaninem und hu-
manem Knorpel- und Knochengewebe darstellbar (LORENTZ 1962, OYAMADA et al. 2007). In der Studie 
von OYAMADA et al. (2007) lässt sich kanines Knorpelgewebe bei einem pH-Wert von 2,5 kräftig blau 
anfärben. Übereinstimmend mit diesen Untersuchungsergebnissen kann festgestellt werden, dass der ver-
wendete Kontrollknorpel (kaniner Ohrknorpel) im eigenen Probenmaterial ebenso mittels Alcianblau bei 
diesem pH-Wert eine hochgradig intensive Blaufärbung aufweist. Vergleichbar mit den Ergebnissen der 
Immunhistologie (Aggrekan, Kollagen Typ 2) ist dabei eine besonders intensive Farbreaktion im Bereich 
der Knorpelhöfe zu beobachten. 
Unabhängig von der Dignität der untersuchten kaninen komplexen und Schweißdrüsenmischtumoren zeigt 
die myxoide Grundsubstanz eine schwächere Blaufärbung als chondroides Gewebe. Eine entsprechende 
Abhängigkeit der Farbintensität zur Proteoglykankonzentration wurde bereits von SCHRIMPF (2004) und 
JUNG et al. (2009) diskutiert. In deren Untersuchungen an Gelenkknorpel von Schafen und Minipigs zeigte 
sich, dass die Intensität der Blaufärbung direkt proportional zur Proteoglykankonzentration ist. Vergleichbar 
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mit diesen Ergebnissen sind im eigenen Untersuchungsgut myxoide Areale dezent blau und chondroide 
Areale kräftig blau gefärbt. Auf Grund der Farbreaktion innerhalb komplexer, benigner und maligner 
Schweißdrüsentumoren der eigenen Studie kann geschlussfolgert werden, dass die Proteoglykankonzent-
ration demnach in komplexen Arealen mit hoher Wahrscheinlichkeit geringer ist, als im chondroiden Gewe-
be.  
Im verwendeten Probenmaterial zeigen sich sowohl in den komplexen Neoplasien als auch in den malig-
nen Mischtumoren p63- und ZK 14-positive Zellen (vgl. Kap. 5.5.3, S. 81 f. und Kap. 5.5.4, S. 82 f.) inner-
halb des Alcianblau-positiven Materials. Zudem kann festgestellt werden, dass die intensivste Blaufärbung 
in unmittelbarer Umgebung dieser Zellen beobachtet werden kann. Dies lässt vermuten, dass diese Zellen 
myoepithelialer Herkunft sind und mit hoher Wahrscheinlichkeit an der Bildung von Proteoglykanen beteiligt 
sind. Sie können somit als mögliche Vorstufe zu Knorpelzellen angesehen werden (vgl. Kap. 5.5.4, S. 82 
f.). Mit der Differenzierung dieser myoepithelialen Zellen erhöht sich mit an Sicherheit grenzender Wahr-
scheinlichkeit die Konzentration der Proteoglykane und bewirkt somit eine intensivere Blaufärbung.  
Auch mit Hilfe der Safranin-Orange-Färbung ist die Proteoglykankonzentration im Knorpel von Schafen 
und Minipigs abschätzbar (ROSENBERG 1971, SCHRIMPF 2004, JUNG et al. 2009). Je höher die Kon-
zentration ist, desto kräftiger färbt sich das Knorpelgewebe rot an. Im eigenen Kontrollgewebe (kaniner 
Ohrknorpel) zeigt sich daher eine hochgradig intensive rot-orange Färbung der Knorpelmatrix. Im Gegen-
satz dazu, sind sowohl die chondroiden Areale der benignen als auch der malignen kaninen Schweißdrü-
senmischtumoren nur durch eine dezente bis mittelgradig intensive Farbreaktion gekennzeichnet. Dagegen 
kann die myxoide Grundsubstanz in den komplexen Neoplasien und malignen (in benignen nicht vorhan-
den) kaninen Schweißdrüsenmischtumoren mittels Safranin-Orange-Färbung nicht dargestellt werden. Dies 
verdeutlicht, dass lediglich gut differenzierter Knorpel mit einer ausreichenden Proteoglykankonzentration 
mit Hilfe von Safranin-Orange darstellbar ist. Dementsprechend zeigt sich auch im eigenen Untersu-
chungsgut, übereinstimmend mit den Beschreibungen der Literatur (ROSENBERG 1971, SCHRIMPF 
2004, JUNG et al. 2009) die intensivste Farbreaktion am Ort der höchsten Proteoglykankonzentration, in 
den Knorpelhöfen der Chondroblasten. Die fehlende Darstellbarkeit der myxoiden Grundsubstanz mittels 
Safranin-Orange in den komplexen Neoplasien und den malignen Mischtumoren ist somit wahrscheinlich 
auf eine zu geringe Proteoglykankonzentration zurückzuführen. Innerhalb des eigenen Probenmaterials 
leistet die Safranin-Orange-Färbung daher keinen Beitrag zur Klärung der Frage, ob Zellen myoepithelialen 
Ursprungs an der Produktion von Proteoglykanen und somit Knorpelgewebe beteiligt sind. 
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5.8 Beurteilung der Untersuchungsergebnisse in felinen Schweißdrüsen-
tumoren und vergleichende Betrachtung zum Hund 
Aus dem Archiv der Routineeinsendungen an das Institut für Veterinär Pathologie der Universität Leipzig 
standen für die Spezies Katze lediglich einfache Tumoren der Schweißdrüse zur Verfügung. Aus diesem 
Grund kann im Rahmen der vorliegenden Studie abschließend keine Aussage über den Ursprung myxoi-
den bzw. mesenchymalen Gewebes innerhalb feliner komplexer Neoplasien und Mischtumoren der 
Schweißdrüse getroffen werden. Hinsichtlich der Spezies „Katze“ kann somit lediglich Punkt 1 der Zielstel-
lung der Arbeit (vgl. Kap. 5.1, S. 73, Identifikation und Lokalisation feliner Myoepithelzellen) beurteilt wer-
den. Dabei existieren in der mir zugänglichen Literatur keine Angaben über eine spezifische Darstellung 
der Myoepithelzellen in felinen Schweißdrüsentumoren mittels p63, ZK 14, ZK 5/6, α-Aktin und Vimentin.  
5.8.1 Drüsenepithelzellen 
Nahezu alle Drüsenepithelzellen (DZ) der Kontrollgewebe (Schweißdrüse, Mammagewebe) und felinen 
Schweißdrüsentumoren (Adenome und Karzinome) zeigen eine hochgradige intrazytoplasmatische Ex-
pression von ZK 19. Alle anderen verwendeten Proteine (p63, ZK 14, ZK 5/6, α-Aktin, Vimentin) werden 
von dieser Zellpopulation im unveränderten Gewebe (Schweißdrüse, Mamma) nicht exprimiert. Vergleich-
bar mit den Studien an kaninen Mammatumoren (DESTEXHE et al. 1993, BEHA et al. 2012) sowie den 
eigenen Untersuchungsergebnissen des Hundes ist innerhalb der felinen Schweißdrüsentumoren mit Hilfe 
von ZK 19 eine spezifische Identifikation der Drüsenepithelzellen möglich.  
Es ergeben sich hinsichtlich der DZ geringfügige Unterschiede zum kaninen Gewebe bezüglich der p63- 
und ZK 5/6-Expression. Im Vergleich zu den einfachen Adenomen des Hundes exprimieren weniger DZ 
p63 (vgl. Tab. 4.21, S. 72), wobei die Expression, entsprechend den Befunden am kaninen Gewebe, nur 
intranukleär lokalisiert ist. Als Ursache für diese Expression können, wie bereits in Kapitel 5.5.1, S. 77, f. 
beschrieben, mit hoher Wahrscheinlichkeit auch in den felinen Schweißdrüsentumoren Veränderungen der 
DNA-Struktur, Protein-Komplexbindungen im Zytoplasma bzw. Transportstörungen im Bereich der Kernpo-
ren (HSIAO et al. 2010, LIANG u. CLARKE 2001) den Transport des p63-Proteins aus dem Zytoplasma in 
den Zellkern beeinträchtigen und somit die Ursache für das intrazytoplasmatische Expressionsmuster von 
p63 in den DZ darstellen.  
Im Vergleich zum kaninen Gewebe kann eine Expression von ZK 5/6 weder in den einfachen Adenomen, 
noch in den einfachen Karzinomen innerhalb der DZ beobachtet werden (vgl. Tab. 4.21, S. 73). 
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5.8.2 Nicht-neoplastische Myoepithelzellen 
Im Kontrollgewebe weisen nahezu alle NNM eine hochgradige intranukleäre p63-Expression, eine hoch-
gradige intrazytoplasmatische ZK 14-, eine gering- bis mittelgradige ZK 5/6- sowie eine mittel- bis hoch-
gradige intrazytoplasmatische α-Aktin-Expression auf. Zudem zeigen einzelne NNM des unveränderten 
Schweißdrüsengewebes eine geringgradige intrazytoplasmatische Vimentin-Expression. Eine Expression 
von ZK 19 ist nicht nachweisbar. 
Vergleichbar mit den Beschreibungen am kaninen Mammagewebe von GAMA et al. (2003) sowie BEHA et 
al. (2012) und den eigenen Untersuchungsergebnissen an kaninen Schweißdrüsentumoren kann innerhalb 
der felinen Schweißdrüsentumoren in den NNM eine hochgradige intranukleäre p63-Expression sowie eine 
hochgradige intrazytoplasmatische ZK 14-Expression beobachtet werden (vgl. Tab. 4.21, S. 73). Im eige-
nen Untersuchungsgut zeigt lediglich ein felines Schweißdrüsenkarzinom keine Expression des p63-
Proteins (vgl. Tab. 4.21, S. 73). Als mögliche Ursache sollte eine unzureichende bzw. fehlende Fixation der 
Gewebeprobe nach der Entnahme in Betracht gezogen werden. Durch die damit einhergehende Mazerati-
on der Probe kommt es möglicherweise zur Beeinträchtigung der immunhistologischen Verfahren und 
demzufolge zu einem verminderten Ansprechen des Gewebes auf den p63-Antikörper. Weiterhin kann ein 
besonders schlechter Differenzierungsgrad der Zellen Ursache der fehlenden p63-Expression sein 
(WEBSTER et al. 2006, GIL DA COSTA et al. 2007, HSIAO et al. 2010, SCHÖNIGER et al. 2013). Die 
erhöhte Zellproliferation in malignen Tumoren steht oftmals in Verbindung mit einer erhöhten Mutationsrate 
und den damit einhergehenden Störungen im Stoffwechsel der Tumorzellen (GIL DA COSTA et al 2007, 
WEBSTER et al. 2006). Weiterhin kann es während einer erhöhten Zellteilungsrate zu DNA-
Strukturschäden kommen, welche möglicherweise ein verändertes Expressionsverhalten von Tumorzellen 
nach sich ziehen (HSIAO et al. 2010).  
Während im Kontrollgewebe innerhalb der NNM eine ZK 5/6-Expression nachweisbar ist, zeigen die NNM 
der felinen Schweißdrüsentumoren keine Expression des Proteins. Die Lage der NNM, angrenzend zum 
Tumorgewebe bzw. im Tumor, könnte dabei eine Rolle spielen. Vergleichbar mit den Ergebnissen der  
kaninen Schweißdrüsentumoren findet möglicherweise eine beginnende, histologisch nicht erfassbare Pro-
liferation in den NNM statt, die wiederum einen Einfluss auf das Expressionsmuster von ZK 5/6 hat. In die-
sem Fall wären weitere immunhistologische Untersuchungen mittels weiterer Proliferationsmarker (z.B. Ki-
67) hilfreich. 
In den einfachen Schweißdrüsenneoplasien der Katze ist die α-Aktin und Vimentin-Expression, ebenso wie 
beim Hund, sehr variabel ausgeprägt. In den Studien von NIVEDITHA et al. (2003), SARLI et al. (2006) 
und PENAFIEL-VERDU et al. (2012) werden feline Mammatumoren untersucht. Eine erhöhte Vimentin-
Expression innerhalb epithelialer Zellen stellt dabei einen Hinweis für eine erhöhte Malignität der Tumoren 
dar. Entgegen dieser Untersuchungen kann im eigenen Probenmaterial tendenziell eine höhere Expressi-
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onsintensität von α-Aktin und Vimentin in den benignen Tumoren (z.B. einfache Adenome) verglichen mit 
den malignen Tumoren (z.B. einfache Karzinome) beobachtet werden. In Anbetracht der Arbeiten von NI-
VEDITHA et al. (2003), SARLI et al. (2006) und PENAFIEL-VERDU et al. (2012) sind die felinen Karzinome 
der eigenen Studie möglicherweise als weniger maligne einzustufen. Dieser Aspekt sollte in weiteren Un-
tersuchungen an einem größeren Versuchsgut im klinischen Kontext überprüft werden. 
Da α-Aktin und Vimentin in verschiedenen mesenchymalen Zellen (Fibroblasten, Endothelzellen, Muskel-
zellen) nachweisbar sind, können sie als unspezifische Myoepithelzellmarker bezeichnet werden. Ob in der 
vorliegenden Arbeit die Expression dieser Proteine als Hinweis auf eine mesenchymale Differenzierung der 
NNM angesehen werden kann, ist auf Grund des verwendeten Probenmaterials und dem damit verbunde-
nen Fehlen komplexer Schweißdrüsenneoplasien und Mischtumoren abschließend nicht möglich. 
Zusammenfassend zeigen die durchgeführten Untersuchungen, dass sich sowohl p63 als auch ZK 14 
ebenso als spezifische Marker zur Darstellung nicht-neoplastischer Myoepithelzellen in felinen Schweiß-
drüsentumoren eignen. Weiterhin sollten ZK 5/6, α-Aktin und Vimentin auf Grund ihres variablen Expressi-
onsmusters nur im Zusammenhang mit p63 und ZK 14 zur Darstellung der NNM verwendet werden. 
5.8.3 Myxoide Grundsubstanz und Knorpelmatrix 
Eine Untersuchung der felinen Schweißdrüsentumoren mittels knorpelspezifischer Färbungen und immun-
histologischem Nachweis von Knorpelstrukturen konnte in dieser Arbeit nicht erfolgen, da im Unter-
suchungsgut keine komplexen und/oder Schweißdrüsenmischtumoren zur Verfügung standen. Um eine 
myoepitheliale Beteiligung an der Knorpelentstehung innerhalb dieser Tumorformen nachzuweisen, sollten, 
wenn möglich, Studien mit felinen Schweißdrüsenmischtumoren durchgeführt werden. Möglicherweise 
können die in dieser Arbeit für den Hund vorgestellten Verfahren auf feline Schweißdrüsentumoren über-
tragen werden. 
5.9 Abschließende Betrachtung 
Zytokeratin (ZK) 19 ist, vergleichbar zum kaninen Mammagewebe (DESTEXHE et al. 1993, BEHA et al. 
2012), zur Darstellung der Drüsenepithelzellen in kaninen und felinen Schweißdrüsentumoren gut geeig-
net. Zudem kann übereinstimmend mit den Ergebnissen an Neoplasien der Mamma des Hundes 
(HÈLLMEN et al. 1989, DESTEXHE et al. 1993, GAMA et al. 2003, SOUCHON et al. 2005, BEHA et al. 
2012) festgestellt werden, dass sowohl im Kontrollgewebe als auch in den felinen und kaninen Schweiß-
drüsentumoren eine hochgradig intensive intranukleäre p63-Expression sowie eine hochgradige intensive 
intrazytoplasmatische Expression des ZK 14-Proteins in nahezu allen nicht-neoplastischen sowie neoplas-
tischen Myoepithelzellen beobachtet werden kann und somit eine spezifische Darstellung dieser Zellen 
anhand des Nachweises dieser Proteine möglich ist. Dagegen weisen die nicht-neoplastischen und neo-
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plastischen Myoepithelzellen der Schweißdrüsentumoren von Hund und Katze eine vergleichsweise hohe 
Variabilität hinsichtlich der Expression von ZK 5/6, α-Aktin und Vimentin auf. Zudem sind mehrere DZ der 
einfachen Adenome durch eine geringgradige ZK5/6-Expression sowie die Stromazellen innerhalb und 
außerhalb der Tumoren durch eine Vimentin- bzw. α-Aktin-Expression (Stromazellen) gekennzeichnet. 
Entgegen den Befunden von BEHA et al. (2012) an kaninen Mammatumoren zeigen somit die eigenen 
Untersuchungsergebnisse, dass sich mittels ZK 5/6, α-Aktin und Vimentin Myoepithelzellen nicht spezifisch 
darstellen lassen.  
 
Die nicht-neoplastichen Myoepithelzellen sowie die neoplastischen Myoepithelien zeigen, ebenso wie in 
kaninen Mammatumoren (BEHA et al. 2012), sowohl eine p63- und ZK 14-Expression (klassische myoepi-
theliale Marker) als auch die Expression von Vimentin und α-Aktin (Marker für mesenchymale Gewebe) 
innerhalb der Schweißdrüsentumoren. Übereinstimmend mit der Studie von BEHA et al. (2012) deuten die 
Ergebnisse daher mit hoher Wahrscheinlichkeit auf eine mesenchymale Differenzierung der myoepithelia-
len Zellen hin. 
 
Die myxoide Grundsubstanz innerhalb der komplexen Karzinome und malignen (in benignen nicht vorhan-
den) Mischtumoren des Hundes kann mit Hilfe von Alcianblau dezent blau angefärbt werden. Diese An-
färbbarkeit dient als Beweis für das Vorliegen von Proteoglykanen (LORENTZ 1962, OYAMADA et al. 
2007) in diesem Gewebe und kann somit als hinweisend auf eine beginnende Knorpelmatrixproduktion 
gewertet werden. Innerhalb dieser myxoiden Areale ist zudem eine Zellpopulation nachweisbar, welche mit 
an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit für die Proteoglykanbildung verantwortlich ist. Da diese Zellen 
eine p63- und ZK 14-Expression aufweisen, können sie als Zellen myoepithelialen Ursprungs angesehen 
werden. Auch im Randbereich der Knorpelmatrix (darstellbar mit Hilfe von Aggrekan, Kollagen Typ 2, Al-
cianblau und Safranin-Orange) befindet sich eine Zellpopulation, die auf Grund ihrer Expression von p63 
und ZK 14 mit hoher Wahrscheinlichkeit einem myoepithelialen Ursprung zugeordnet werden kann und 
bezüglich deren Histomorphologie, in der vorliegenden Studie als knorpelbildende Zellen (KBZ) bezeichnet 
werden. Beide Zellpopulationen (NMZ und KBZ) weisen auch eine Expression mesenchymaler Proteine (α-
Aktin, Vimentin) auf. Dies deutet auf eine Differenzierung myoepithelialer zu mesenchymalen Zellen hin. 
Unter Berücksichtigung dieser Befunde ist somit mit hoher Wahrscheinlichkeit davon auszugehen, dass 
sich innerhalb von kaninen Schweißdrüsentumoren neoplastische Myoepithelzellen über knorpelbildende 
Zellen zu Chondroblasten und ggf. auch weiteren mesenchymalen Zellen (z.B. Osteoblasten, im Untersu-
chungsgut nicht vorhanden) differenzieren und daher an der Bildung mesenchymalen Gewebes beteiligt 
sind. Somit können komplexe kanine Schweißdrüsentumoren als Übergangsstadien zu Mischtumoren an-
gesehen werden. 
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Anhand der zur Verfügung stehenden felinen Schweißdrüsentumoren (keine komplexen und/oder Misch-
tumoren) ist eine nähere Charakterisierung in Bezug auf eine Beteiligung von Myoepithelzellen an der 
Knorpelentstehung im Rahmen der vorliegenden Studie nicht möglich.           
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Das Ziel der vorliegenden Arbeit war eine histomorphologische und immunhistologische Charakterisierung 
der Myoepithelzellen in kaninen und felinen Schweißdrüsentumoren (SDT). Dabei sollte geklärt werden, ob 
diese an der Produktion von chondroidem Gewebe in Mischtumoren der Schweißdrüse beteiligt sind und 
ob somit komplexe Neoplasien ein Übergangsstadium zu Mischtumoren darstellen. 
Für die Studie standen 35 kanine und 26 feline SDT aus dem Routineeinsendungsmaterial zur Verfügung. 
Als Kontrolle dienten kanines und felines unverändertes Schweißdrüsen- und Mammagewebe sowie kani-
ner unveränderter Ohrknorpel (jeweils n=1). Nach pathologisch-anatomischer Untersuchung, Fixation (4%-
iges Formalin) und histologischer Aufarbeitung erfolgte mittels Lichtmikroskopie (Hämalaun-Eosin-Färbung) 
eine Tumorklassifikation in Anlehnung an die aktuell gültige WHO-Nomenklatur. Anschließend wurden die 
Proben immunhistologisch untersucht (p63, Zytokeratin (ZK) 19, ZK 14, ZK 5/6, α-Aktin, Vimentin, Kollagen 
Typ 2, Aggrekan) und an ausgewählten Neoplasien (kanine SDT: n=18; feline SDT: n=5) sowie an dem 
Kontrollknorpel eine Alcianblau- und eine Safranin-Orange-Färbung durchgeführt 
Histomorphologisch konnten am kaninen Gewebe einfache Adenome bzw. Karzinome (14 bzw. 9), drei 
komplexe Karzinome sowie drei benigne und sechs maligne Mischtumoren diagnostiziert werden. Dagegen 
fanden sich bei den felinen SDT ausschließlich einfache Adenome bzw. Karzinome (18/8). Somit erfolgte 
anhand der Neoplasien der Katzen zwar eine histomorphologische und immunhistologische Charakterisie-
rung der Myoepithelzellen, eine Aussage über eine mögliche Beteiligung dieser Zellen an der Produktion 
von Knorpelmatrix in Mischtumoren war jedoch nicht möglich.  
Im Kontrollgewebe sowie in den SDT ist eine ZK-19 Expression lediglich im Drüsenepithel (nicht-neo-
plastisch/neoplastisch: nn/n) nachweisbar. Dagegen zeigt nahezu das gesamte Myoepithel (nn/n) eine 
Expression von p63 und ZK 14 und im Kontrollgewebe zudem von ZK 5/6 und α-Aktin. In SDT ist die An-
zahl immunopositiver myoepithelialer Zellen hinsichtlich einer ZK 5/6- und α-Aktin-Expression deutlich va-
riabler ausgeprägt. Somit sind, neben p63 und ZK 14, zwar auch ZK 5/6 und α-Aktin als spezifische im-
munhistologische Marker für das Myoepithel in SDT anzusehen, eine zuverlässige Darstellung aller Myo-
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epithelzellen in kaninen und felinen SDT ist bei alleiniger Verwendung von ZK 5/6- und α-Aktin-Antikörpern 
jedoch nicht gewährleistet.  
In kaninen Mischtumoren finden sich innerhalb chondroider Areale Zellen, welche nicht dem histo-         
morphologischen Erscheinungsbild von Chondroblasten/-zyten entsprechen. Aufgrund ihrer Lokalisation 
werden diese Zellen in der Studie als „knorpelbildende Zellen“ bezeichnet. Sie exprimieren ebenfalls p63, 
ZK 14, ZK 5/6 und α-Aktin, wenn auch, im Vergleich zum Myoepithel, oftmals mit schwächerer Intensität 
und/oder durch weniger Zellen. In den Chondroblasten der Mischtumoren kann, im Gegensatz zum Kon-
trollknorpel, vereinzelt noch eine α-Aktin-Expression beobachtet werden.  
Bei Vimentin handelt es sich eigentlich um einen klassischen immunhistologischen Marker für mesen-
chymale Zellen (Untersuchungsgut: Stromazellen, Chondroblasten, -zyten). Neben den „knorpelbildenden 
Zellen“ sind innerhalb der untersuchten SDT jedoch auch, im Vergleich zum Kontrollgewebe, mehr Myoepi-
thelzellen (nn/n) durch eine, zudem oftmals intensivere, Vimentin-Expression gekennzeichnet.  
Das Expressionsverhalten von Myoepithel, „knorpelbildenden Zellen“ und Chondroblasten im eigenen     
Untersuchungsgut lässt die Schlussfolgerung zu, dass es sich bei den „knorpelbildenden Zellen“ histo-
genetisch um Zellen myoepithelialen Ursprungs handelt, welche eine zunehmend mesenchymale Differen-
zierung aufweisen (deutliche Vimentin-Expression). Anzeichen dieser mesenchymalen Differenzierung 
zeigen bereits die Myoepithelzellen der SDT durch eine deutlichere Vimentin-Expression verglichen mit 
dem Kontrollgewebe. Mit hoher Wahrscheinlichkeit können sich somit in kaninen Mischtumoren der 
Schweißdrüse Myoepithelzellen über „knorpelbildende Zellen“ zu Chondroblasten differenzieren und sind 
auf diese Weise zumindest indirekt an der Produktion von Knorpelgewebe beteiligt. Zudem sind in komple-
xen kaninen SDT Anteile der myxoiden Grundsubstanz mittels Alcianblau-, jedoch nicht mittels Safranin-
Orange-Färbung oder den immunhistologischen Knorpelmarkern Aggrekan und Kollagen Typ 2 darstellbar. 
Dies weist auf eine beginnende Knorpelmatrixproduktion bereits innerhalb komplexer Neoplasien hin. Da in 
diesen jedoch keine „knorpelbildenden Zellen“ oder Chondroblasten auftreten, kann abschließend davon 
ausgegangen werden, dass in kaninen SDT bereits das Myoepithel eine, wenn auch geringe, Fähigkeit zur 
Produktion von sauren Glukosaminen als Bestandteil der Knorpelmatrix besitzt. Somit können komplexe 
Neoplasien der Schweißdrüse, zumindest bei der Spezies Hund, als ein Übergangsstadium zu Schweiß-
drüsenmischtumoren angesehen werden. Dieser Aspekt sollte unter Zuhilfenahme weiterführender (z.B. 
elektronenmikroskopischer) Untersuchungen geprüft werden. Ziel dabei ist, eine Produktion von Knorpel-
matrixbestandteilen (z.B. Chondroitinsulfat) in einer früheren Entwicklungsphase der Myoepithelzellen, 
insbesondere in komplexen Tumoren, nachweisen zu können.  
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The aim of the study was a histomorphological and imunohistochemical characterization of myoepithelial 
cells in canine and feline sweat gland tumors (SGT). In this context it should be assessed, if these cells are 
involved in the production of cartilage tissue within mixed neoplasia and if complex tumors can be consi-
dered as a transitional stage in the development of mixed neoplasia. 
For this purpose, 35 canine and 26 feline SGT out of the routine material were selected. Unchanged tissue 
specimens of the canine and feline mammary gland and sweat glands (each: n=1) as well as unchanged 
canine ear cartilage served as controls. After macroscopic examination the specimens were fixed in forma-
lin (4 %), embedded in paraplast, and stained with haemalaun-eosin. By convential light microscopy a clas-
sification of the tumors according to the criteria of the actual World Health Organization was performed. 
Afterwards, all tissues were immunohistochemically investigated (p63, Cytokeratin (CK) 19, CK 14, CK 5/6, 
α-aktin, vimentin, collagen type 2, aggrecan) and representative specimens (canine SGT: n= 18; feline 
SGT: n=5) as well as the ear cartilage were stained by alcianblue and safranin-orange. 
By histomorphological examination simple adenoma and carcinoma (14/9), 3 complex carcinoma as well as 
3 benign and 6 malign mixed neoplasia could be diagnosed within the canine tissue. In contrast, only sim-
ple adenoma and carcinoma (18/8) were found within the feline specimens. Therefore, a histomorphologi-
cal and immunohistochemical characterization of myoepithelial cells could be performed for both species 
examinated, while an investigation on a possible production of cartilage tissue by feline myoepithelial cells 
was not possible. 
Independent of the specimen CK 19-expression can only be detected in the glandular epithelium (non-
neoplastic/neoplastic: nn/n). In contrast, nearly all myoepithelial cells (nn/n) show an expression of p63 and 
CK 14 as well as, in the control tissues, of CK 5/6 and α-aktin. However, the number of immunolabelled 
myoepithelial cells regarding a CK 5/6- and α-aktin-expression within SGT is quite variable in comparison 
to the controls. Therefore, beside p63 and CK14 also CK 5/6 and α-aktin could be considered as specific 
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immunohistochemical markers for myoepithelial cells within SGT, but a certain demonstration of the whole 
myoepithelium within a canine or feline SGT is not possible by only using antibodies detecting CK 5/6 and 
α-aktin. 
Within the cartilage tissue of canine mixed tumors several cells could be observed, histomorphologically 
differing from chondroblasts and chondrocytes. Due to their localization they are termed “cartilage-forming 
cells” in the own study. Also, these cells are characterized by an p63-, CK 14-, CK 5/6-and α-aktin-
expression. In comparison to myoepithelium, the staining intensity and/or the number of immunolabelled 
cells is frequently reduced. Moreover, scattered chondroblasts of the mixed tumors show an expression of 
α-aktin, which is not detectable within the control cartilage. 
Vimentin is a typical immunohistochemical maker for mesenchymal cells (own specimens: stromal cells, 
chondroblasts, -cytes) and also the “cartilage-forming cells” of the mixed tumors show an immunolabelling.  
Moreover, several of the myoepithelial cells are characterized by a vimentin-expression. Compared to the 
controls, a more intense immunolabelling and also a higher number of immunolabelled cells in the SGT is 
frequently observed. 
The expression-behavior of myoepithelial cells, “cartilage-forming cells” and chondroblasts implicates, that 
the “cartilage-forming cells” originate from myoepithelium. Compared to the myoepithelium, these cells 
show a progressive mesenchymal differentiation (distinctive vimentin-expression). First steps of this diffe-
rentiation are already detectable in the myoepithelial cells of SGT, which are characterized by a more dis-
tinctive vimentin-expression compared to the controls. Therefore, it can be supposed that myoepithelial 
cells in canine mixed SGT are able to differentiate to “cartilage-forming cells” and afterwards to chondrob-
lasts. Thus, myoepithelium is, at least indirectly, involved in the formation of cartilage tissue in mixed SGT. 
Moreover, myxoid tissue in complex canine SDT can be stained by alicianblue, but not by using safranin-
orange-staining or immunhistochemical markers for cartilage (collagen type 2, aggrecan). This finding re-
fers to early stages of cartilage tissue-production already within complex neoplasia. Although no “cartilage-
forming cells” and chondroblasts can be found in these tumors, it can be concluded, that the myoepithelium 
of canine SGT is able to produce acid glucosamine as part of cartilage, at least to a low extend. Conse-
quently, canine complex neoplasia of the SGT can be considered as a transitional stage in the develop-
ment of mixed tumors. This aspect should be under examination for example by electron microscopy. The 
aim is to detect components of cartilage tissue (for example chondroitinsulfat) in myoepithelial cells in com-
plex tumors precociously. 
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9.1 Schweißdrüsentumoren des Menschen 
Tab. 9.1: Überblick über die benignen Schweißdrüsentumoren des Menschen modifiziert nach Rütten 
(2009) 




Vermehrung regulär aufgebauter 
apokriner/ekkriner SD   
axillär, oberer Rumpf, ekkrine 
Nävi eher an den Akren 
keine Angaben 
Hidrozystom 
zystischer Tumor der SD-
ausführungsgänge 
Periorbitalregion, Lidkanten, 
Gesicht linsengroß, glasig 
Syringom 
sehr kleiner Tumor ekkri-
ner/apokriner SD 
Periorbitalregion, Rumpf, Ex-
tremitäten, Genitalregion2  
linsen- bis erbsengroß 
Porom3 
SDT mit teils intraepithelial gele-
genen SD-ausführungsgängen 
untere Extremitäten, Fußsohle, 
Kopf, Hals4  
solitär, selten pigmentiert 
Hidradenom nodulärer apokriner SDT keine Prädilektionsstelle 
erbsen- bis walnuss-
groß, teils zystisch, röt-
lich-gelb 
Zylindrom 
SDT zylinderförmig umgeben von 
einer breiten Basalmembran Gesicht, Kopfhaut unscharf begrenzt 
Spiradenom solitärer, teils schmerzhafter SDT 





SDT mit tubulo-papillären Epithel-
verbänden 
keine Angaben intradermal gelegen 
Mischtumor der 
Haut 
SDT mit apokrinen/ekkrinen Drü-
senstrukturen und fokaler myoepi-
thelialer Differenzierung, 
teilweise mit Knorpelanteilen5 








papilliferum zystisch-papillärer SDT 
fast ausschließlich bei Frauen, 
äußeres Genitale solitär 
Syringofibro-
adenom 
Tumor der oberen SD-
ausführungsgänge mit fibrovasku-
lärem Bindegewebe 
distale Extremitäten keine Angaben 
Legende zu Tab. 9.1: 1NEILL und PARK (1993), 2JANNIGER et al. (1990), 3PINKUS et al. (1956), 
4MOORE et al. (2001), 5HIRSCH und HELWIG (1962), SD = Schweißdrüse, SDT = Schweißdrüsentumor 
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Tab. 9.2: Überblick über die malignen Schweißdrüsentumoren des Menschen modifiziert nach Rütten 
(2009) 
Tumor Definition Lokalisation Makroskopie 
mikrozystisches 
Adnexkarzinom 
stark infiltrativ wachsendes 
SDK ohne signifikante zyto-
logische Malignitätskriterien1 











Muzinreiches, stark infiltrativ 
wachsendes SDK 











papillär zystisches SDK der 
Akren 
Hände, Füße zystisch, derb 
Spiradenokarzinom entstanden aus Spiradenom Rumpf, proximale Extremitäten derbe Knoten 
Zylindrokarzinom entstanden aus Zylindrom Kopfhaut2 keine Angaben 
Hidradenokarzinom entstanden aus nodulärem 
Hidradenom 
Extremitäten keine Angaben. 
maligner Mischtu-
mor der Haut 






Axillen unscharf begrenzt 
Legende zu Tab. 9.2: 1GOLDSTEIN et al. (1982), 2PIZINGER und MICHAL (2000), SD = Schweißdrüse, 
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9.2 Immunhistologische Untersuchungsmethoden und Spezialfärbungen 
im Bereich kaniner und feliner Schweißdrüsentumoren 
Tab. 9.3: Übersicht zur Anzahl an mittels Immunhistologie und Spezialfärbungen untersuchten kaninen 
Schweißdrüsentumoren 
immunhistologische 
Marker bzw. Spezialfärbungen 
einfache Neoplasien komplexe 
Karzinome 
(nges = 3) 
Mischtumoren 
Adenome 
(nges = 14) 
Karzinome 
(nges = 9) 
benigne 
(nges = 3) 
maligne 
(nges = 6) 
Aggrekan; Kollagen Typ 






 3  
einfachen 
Adenomen* 
 3  
einfachen 
Karzinomen*  
allen Neoplasien  
(n = 12) 
p63; ZK 14; ZK 5/6; 





allen Neoplasien  
(n = 35) 
Legende zu Tab 9.3: nges = Gesamtanzahl; ZK = Zytokeratin; *reduzierte Anzahl, da negatives Ergebnis zu 
erwarten und „Erwartungshaltung“ erfüllt 
 
Tab. 9.4: Übersicht zur Anzahl mittels Immunhistologie und Spezialfärbungen untersuchter feliner 
Schweißdrüsentumoren 
immunhistologische 
Marker bzw. Spezialfärbungen 
einfache Neoplasien 
Adenome (nges = 18) Karzinome (nges = 8) 
Aggrekan; Kollagen Typ 2 
Alcianblau- sowie 
Safranin-Orange-Färbung 
jeweils durchgeführt an 
 2  
einfachen Adenomen* 
 3  
einfachen Karzinomen*  
p63; ZK 14; ZK 5/6; ZK 19 
α-Aktin; Vimentin 
jeweils durchgeführt an 
allen Neoplasien  
(n = 26) 
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9.3 verwendetes Probenmaterial 
Tab. 9.5: Charakterisierung der kaninen Schweißdrüsentumoren (n = 35) des eigenen Untersuchungsgutes 


























glandulär wach.  Adenom Mix, m 14 Ohr 
p63,  
ZK 14,  
ZK 5/6,  





zystisches Adenom  Dalmatiner, m 5 Tarsus 2 
zystisches Adenom Eurasier, m 9 Skrotum 3 
zystisches Adenom Mischling, m 10 Hals 4 
zystisches Adenom Golden RR, m 10 Kniefalte 5 
tubulär bis zystisch wach. Adenom Mischling, m 15 UV Haut 6 
zystisches Adenom Golden RR, m 11 Schulter 7 
zystisches Adenom u u Nacken 8 
tubuläres Adenom kleiner Ml, wk 9 Hals 9 
malignitätsverdächtiges zystisch 
wach. Adenom 
Husky, m 9 Kopf 10 
zystisches Adenom Mischling, w 10 UV Haut 11 
tubulopapilläres Adenom Labrador, wk 12 Metatarsus s.o, zusätzlich: 
Aggrekan, Kol-
lagen Typ 2; 
SOF, ABF 
12 
zystisches Adenom Spitz, m 10 Nacken 13 








teils tubulär, teils solide wach. K. Foxterrier, m 10 Zehe 
p63,  
ZK 14, 









tubulo-papilläres Karzinom DSH, m 8 Zehe 17 
zystisches Karzinom Dalmatiner, m 7 Hals 18 
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Tab. 9.5 (Fortsetzung) 



























solides Karzinom Mischling, w 4 Hals 
s.o., zusätzlich: 
Aggrekan, Kol-
lagen Typ 2; 
SOF; ABF 
21 
solides Karzinom Basset, wk 14 VGM 22 
tubulär wach. Karzinom 
Cocker Spaniel, 
wk 













komplexes Karzinom, solide, papil-
lär Mischling, wk 11 Karpus 
p63,  
ZK 14, 





lagen Typ 2;  
SOF; ABF  
24 
komplexes Karzinom, tubulär  Tibet Terrier; mk 10 Oberlippe 25 
komplexes Karzinom, tubulär  
Pyrenäenberg-
hund; mk 












3) BMT mit Knorpel, zystisch 
Alaska  
Malamut, m 
8 Hals 27 
BMT mit Knorpel, teils zystisch  Rottweiler, wk 8 OS 28 







MMT mit Knorpel und myxoidem 
Gewebe, papillär, zystisch  
Rottweiler, w 11 OS 30 
MMT mit Knorpel und myxoidem 
Gewebe, tubulo-papilliform,  
Mischling, wk 11 Hüfte 31 
MMT mit Knorpel und myxoidem 
Gewebe, tubulär, teils zystisch  
Labrador; u u Hals 32 
MMT mit Knorpel und myxoidem 
Gewebe, zystisch 
Hovawart; u 8 Kinn 33 
MMT mit Knorpel, solide  Mischling; wk 9 Ohr 34 
MMT mit Knorpel und myxoidem 
Gewebe, tubulär  
Bobtail, m 10 Hals 35 
Legende zu Tab. 9.5: Nr. = Nummer, IHC = Immunhistochemie, SF = Spezialfärbung, ZK = Zytokeratin, 
ABF = Alcianblau-Färbung, SOF = Safranin-Orange-Färbung, K = Karzinom; BMT = benigner Mischtumor; 
MMT = maligner Mischtumor;  w/wk = weiblich/weiblich-kastriert; m/mk = männlich/männlich-kastriert; RR = 
Retriever; üw = überwiegend; wach. = wachsend; u = unbekannt; UV = Umfangsvermehrung; OS/US = 
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zystisches Adenom Perser/w 13 Nase 2 
zystisches Adenom u/mk 11,5 UV der Haut 3 
zystisches Adenom Perser/mk 11 Kopf 4 
zystisches Adenom Hkt/mk 12 Rücken 5 
zystisches Adenom Hkt/w 14 Kopf 6 




u u Nacken 8 
zystisches Adenom Hkt/mk 7 Nacken 9 
Adenom, mv, tubulär 
teils zystisch Hkt/mk u Kopf 10 
zystisches Adenom Hkt/w 16 Nacken 11 
zystisches Adenom Hkt/mk 11 Kopf 12 
mv zystisches Adenom u/mk 7 Hals 13 
mv zystisches Adenom Hkt/wk u Kopf 14 
zystisches Adenom Hkt/mk 12 Auge 15 
zystisches Adenom Hkt/mk 12 u 16 
solides, teils tubuläres 





Typ 2; SOF; 
ABF 
17 
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Karzinom Hkt/w 18 lateraler OS 
p63, ZK 14, 
ZK 5/6,  




üw zystisch, teils tubu-
lär wachsendes Karzi-
nom 
beides unbekannt 14 Schulterblatt 20 
tubuläres Karzinom unbekannt/wk 16 Schwanz 21 
zystisches Karzinom Hkt/wk 6 seitliche Bauchwand 22 
solides Karzinom EKH/wk 11 Brust 23 





Typ 2; SOF; 
ABF 
24 
Karzinom, zystisch unbekannt/wk unbekannt Kinn 25 
solides Karzinom Karthäuser/ mk 11,5 Anus 26 
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9.4 Für die Immunhistologie verwendete Primärantikörper 
Tab. 9.7: verwendete Primärantikörper unter Einbeziehung ihres Reaktionsmusters, ihrer Verdünnung und 
ihrer Hersteller 
monoklonale 





p63 4A4 1:50 intra- nukleär Zitrat und N-Histofine® Lab Vision 
Zytokeratin 14 NCL-LL002 1:20 intrazyto-plasmatisch Zitrat und N-Histofine® Novocastra 
Zytokeratin 




Hund mit Histofine® 





CK 19 1:100 
intrazyto-
plasmatisch Protease Novocastra 
α- 
Aktin 1A4 1:100 
intrazyto-
plasmatisch ohne Dako 
Vimentin V9 1:100 intrazyto-plasmatisch ohne Dako 
Aggrekan 4G4/A10 1:700 extra- zellulär Zitrat und N-Histofine® Biozol 
Kollagen Typ 
2 6B3 1:500 
extra- 

















9.5.1 Befunde innerhalb der Kontrollgewebe 
9.5.1.1 Histologische Befunde der Kontrollgewebe 
 
Abb. 9.1 kanines Mammagewebe 
Die langgestreckten, spindeligen, nicht-
neoplastischen Myoepithelzellen (Pfeile) 
mit ihren ovalen Zellkernen umgeben die 
Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen); Drüsen 




Abb. 9.2 kaniner Ohrknorpel 
Die Chondroblasten (Pfeile) sowie die 
Chondrozyten (Sterne) sind umgeben von 
der Knorpelmatrix (KM). 
H.-E.-Färbung 
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9.5.1.2 Immunhistologische Befunde innerhalb kaniner und feliner Haut mit Schweißdrüsen 
 
Abb. 9.3: kanine Haut mit Schweißdrüse: 
ZK 19 
Die Drüsenepithelien (Pfeile) sind durch 
eine hochgradige intrazytoplasmatische ZK 
19-Expression gekennzeichnet. Die nicht-
neoplastischen Myoepithelzellen zeigen 
keine Expression des Proteins; Schweiß-
drüsen (Sterne), Muskulatur (M) 
Immunhistologie, Nomarski-Interferenzkon-
trast    
 
 
Abb. 9.4: feline Haut mit Schweißdrüse: 
p63 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeil) sowie die Basalzellen der Haarfollikel 
(Sterne) zeigen eine hochgradige intranuk-
leäre p63-Expression. Eine mittelgradige 
intrazytoplasmatische Expression des Pro-
teins wird im Bereich mehrerer zellulärer 
Infiltrate (Makrophagen, Mastzellen; Rah-
men) beobachtet. Die Drüsenepithelzellen 
(Pfeilspitze) zeigen keine Expression; Bin-
degewebe (BG) 
Immunhistologie, Nomarski-Interferenzkon-
trast    
 




Abb. 9.5: kanine Haut mit Schweißdrüse: 
ZK 14 
In den nicht-neoplastischen Myoepithel-
zellen (Pfeile) ist eine hochgradige ZK 14-
Expression nachweisbar. Die Drüsenepi-
thelien (Pfeilspitzen) zeigen keine Expres-
sion des ZK 14-Proteins; Bindegewebe 
(BG), Schweißdrüsen (Sterne), Fettgewebe 
(F) 
Immunhistologie, Nomarski-Interferenzkon-
trast    
 
 
Abb. 9.6: feline Haut mit Schweißdrüse: 
ZK 5/6 
In den nicht-neoplastischen Myoepithel-
zellen (Pfeile) kann eine mittelgradige Ex-
pression von ZK 5/6 nachgewiesen werden. 
Die Drüsenepithelzellen zeigen keine Ex-






Abb. 9.7: kanine Haut mit Schweiß-
drüsen: Vimentin 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(schwarze Pfeile) und die Stromazellen 
(roter Pfeil) sind durch eine gering- bis mit-
telgradige Vimentin-Expression (Pfeile) ge-
kennzeichnet. Die Drüsenepithelien (Pfeil-
spitzen) weisen keine Expression auf; 
Schweißdrüsen (Sterne), Bindegewebe 
(BG), Gefäß (G) 
Immunhistologie, Nomarski-Interferenzkon-
trast    
 




Abb. 9.8: kanine Haut mit Schweiß-
drüsen: α-Aktin 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(schwarze Pfeile) und die Mediamyozyten 
(roter Pfeil) der Gefäße (G) zeigen eine 
mittel- bis hochgradige intrazytoplasmati-
sche α-Aktin-Expression, die Drüsenzellen 
(Pfeilspitzen) weisen keine Expression von 
α-Aktin auf; Bindegewebe (BG), Schweiß-
drüsen (Sterne), Fettgewebe (F) 
Immunhistologie, Nomarski-Interferenzkon-
trast    
 
9.5.1.3 Immunhistologische Befunde in kaninem und felinem Mammagewebe 
 
Abb. 9.9: kanines Mammagewebe: ZK 19 
In den Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) ist 
eine hochgradige intrazytoplasmatische ZK 
19-Expression nachweisbar, während die 
nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (Pfei-
le) keine Expression aufweisen; Bindege-





Abb. 9.10: kanines Mammagewebe: p63 
Nahezu alle nicht-neoplastischen Myoepi-
thelzellen (Pfeile) sind durch eine hoch-
gradige intranukleäre p63-Expression ge-
kennzeichnet. Die Drüsenepithelien (Pfeil-
spitzen) zeigen eine dezente intrazytoplas-
matische p63-Expression, die zellulären 
Infiltrate (Mastzellen; Rahmen) eine mittel-
gradige intrazytoplasmatische Expression 









Abb. 9.11: kanines Mammagewebe: ZK 
14 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) zeigen eine hochgradige intrazyto-
plasmatische ZK 14-Expression. Die Drü-
senepithelzellen (Pfeilspitzen) weisen keine 
Expression dieses Proteins auf; Bindege-





Abb. 9.12: kanines Mammagewebe: ZK 
5/6 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) sind durch eine schwache intra-
zytoplasmatische ZK 5/6-Expression ge-
kennzeichnet. Die Drüsenepithelien (Pfeil-
spitzen) zeigen keine Expression des Pro-






Abb. 9.13: kanines Mammagewebe: α-
Aktin 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) weisen eine mittel- bis hochgradige 
intrazytoplasmatische α-Aktin-Expression 
auf. Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) 
zeigen keine Expression von α-Aktin; Binde-








Abb. 9.14: kanines Mammagewebe: Vi-
mentin 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) exprimieren Vimentin intrazyto-
plasmatisch mit einer gering- bis mittel-
gradigen Intensität, während die Drüsen-
epithelzellen (Pfeilspitzen) keine Expres-
sion von Vimentin zeigen; Bindegewebe 




9.5.1.4 Histologische Befunde im kaninen und felinen Ohrknorpel 
 
Abb. 9.15: kaniner Ohrknorpel: p63 
In den Chondroblasten (Pfeile) des kaninen 
Ohrknorpels ist eine gering- bis mittel-
gradige intranukleäre Expression des p63-
Proteins  nachweisbar, während die Chon-
drozyten (Pfeilspitzen) keine Expression 
des Proteins aufweisen, Knorpelmatrix 





Abb. 9.16: kaniner Ohrknorpel: Vimentin 
In den Chondroblasten (schwarze Pfeile) 
kann eine schwache, in den Stromazellen 
(Pfeilspitzen) eine geringgradige intrazyto-
plasmatische Expression von Vimentin 
beobachtet werden, während die Chondro-
zyten (gelbe Pfeile) keine Expression des 








Abb. 9.17: feliner Ohrknorpel: p63 
In den Chondroblasten (Pfeile) und den 
Chondrozyten (Pfeilspitzen), sowie in den 
Basalzellen der Haarfollikel (HF) ist eine 
gering- bis mittelgradige intranukleäre p63-
Expression nachweisbar; Knorpelmatrix 





Abb. 9.18: feliner Ohrknorpel: Vimentin 
Die Chondroblasten (schwarze Pfeile), die 
Chondrozyten (Pfeilspitzen), sowie die Stro-
mazellen (roter Pfeil) im Bindegewebe (BG) 
sind durch eine mittel- bis hochgradige in-
trazytoplasmatische Expression von Vi-





Abb. 9.19: kaniner Ohrknorpel: Kollagen 
Typ 2 
Die periphere Knorpelmatrix (KM) mit den 
darin gelegenen Chondroblasten (Pfeile) 
sowie die Knorpelhöfe der Chondrozyten 
(Pfeilspitzen) sind durch eine hochgradige 
Kollagen Typ 2-Expression gekennzeich-








Abb. 9.20: kaniner Ohrknorpel: Aggrekan 
In den Chondroblasten (Pfeile) und in den 
Chondrozyten (Pfeilspitzen) ist eine intra-
zytoplasmatische Expression von Aggrekan 
nachweisbar, welche im Bereich der Knor-
pelzellperipherie mittel- bis hochgradig in-





Abb. 9.21: kaniner Ohrknorpel  
Mittels Alcianblau-Färbung ist die peri-
phere Knorpelmatrix (KM) mit den darin ge-
legenen Chondroblasten (Pfeile) sowie die 
Knorpelhöfe der Chondrozyten (Pfeilspitz-




Abb. 9.22: kaniner Ohrknorpel 
Die zentral gelegene Knorpelmatrix (KM) ist 
durch eine kräftig rot-orange Safranin-
Orange-Färbung gekennzeichnet. Die inten-
sivste Farbreaktion ist dabei im Bereich der 
Knorpelhöfe der Chondroblasten (Pfeile) 
und Chondrozyten (Pfeilspitzen) zu beo-
bachten; Bindegewebe (BG) 
Safranin-Orange-Färbung 
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9.5.2 Histologische Befunde innerhalb der Schweißdrüsentumoren des Hundes und 
der Katze 
9.5.2.1 Histologische Befunde innerhalb kaniner Schweißdrüsentumoren 
 
Abb. 9.23: einfaches Schweißdrüsen-
adenom  
Die Pfeilspitzen zeigen Drüsenepithelzellen 
und die Pfeile kennzeichnen nicht-neo-
plastische Myoepithelzellen innerhalb eines 
einfachen Schweißdrüsenadenoms des 




Abb. 9.24: einfaches Schweißdrüsen-
karzinom 
Die Drüsenepithelzellen sind groß, poly-
gonal und besitzen einen sehr großen Zell-
kern (Pfeilspitzen) mit einem deutlich aus-
geprägten, überwiegend zentral liegenden 
Nukleolus; Bindegewebe (BG)  
H.-E. Färbung 
 




Abb. 9.25: einfaches Schweißdrüsen-
karzinom: p63 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile), gekennzeichnet durch eine hoch-
gradige intranukleäre p63-Expression, lie-
gen sowohl einreihig um die Drüsentubuli 







Abb. 9.26: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom 
Die neoplastischen Myoepithelzellen (Pfeile) 
liegen diffus verteilt innerhalb der myxoider 
Grundsubstanz (MG). Die Drüsentubuli 
(Sterne) werden von neoplastischen Drü-




Abb. 9.27: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom: p63 
Mäßig pleomorphe, neoplastische Drüsen-
epithelzellen (Pfeilspitzen) liegen sowohl 
diffus verteilt als auch im Bereich der Drü-
sentubuli (Stern). Daneben sind zahlreiche, 
hochgradig intranukleär p63 exprimierende 
neoplastische Myoepithelzellen (Pfeile), um-









Abb. 9.28: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor mit Knorpelanteil 
Innerhalb der Knorpelmatrix (KM) befinden 
sich nicht-neoplastische Myoepithelzellen 
(Pfeile), knorpelbildende Zellen (Rahmen), 





Abb. 9.29: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor mit Knorpelanteilen 
Nicht-neoplastische Myoepithelzellen (Pfei-
le), knorpelbildende Zellen (Rahmen), 
Chondroblasten (Pfeilspitzen) sowie einzel-
ne Chondrozyten (gelber Pfeil) sind umge-
ben von der Knorpelmatrix (KM) 
H.-E.-Färbung 
 
9.5.2.2 Histologische Befunde innerhalb feliner Schweißdrüsentumoren 
 
Abb. 9.30: einfaches felines Schweiß-
drüsenadenom 
Die zystischen Hohlräume (H) sind mit gut 









Abb. 9.31: einfaches felines Schweiß-
drüsenkarzinom 
Die pleomorphen Drüsenepithelzellen (Pfeil-
spitzen) sind gekennzeichnet durch eine 
hochgradige Anisozytose und - karyose. 
H.-E. Färbung 
 
9.5.3 Mittels Immunhistologie und Spezialfärbungen erhobene Befunde innerhalb 
kaniner und feliner Schweißdrüsentumoren 
9.5.3.1 Befunde innerhalb einfacher Schweißdrüsenadenome des Hundes 
 
Abb. 9.32: kanines Schweißdrüsen-
adenom: ZK 19 
Innerhalb der Drüsenepithelzellen (Pfeil-
spitzen) kann eine hochgradige intrazyto-
plasmatische ZK 19-Expression nachge-
wiesen werden. In den Myoepithelzellen 
(Pfeile) ist keine Expression des ZKs er-








Abb. 9.33: kanines Schweißdrüsen-
adenom: p63 
Nahezu alle nicht-neoplastischen Myoepi-
thelzellen weisen eine mittel- bis hoch-
gradige intranukleäre p63-Expression (Pfei-
le) auf. Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitz-
en) zeigen arealweise eine schwache intra-





Abb. 9.34: kanines Schweißdrüsen-
adenom: ZK 14 
Eine hochgradige diffuse intrazytoplasma-
tische ZK 14-Expression ist in den nicht-neo-
plastischen Myoepithelzellen nachweisbar 
(Pfeile). Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitz-






Abb. 9.35: kanines Schweißdrüsen-
adenom: ZK 5/6 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) weisen eine gering- bis mittel-
gradige, einige Drüsenepithelzellen (Pfeil-
spitzen) eine geringgradige intrazytoplas-
matische ZK 5/6-Expression auf: Drüsenlu-








Abb. 9.36: kanines Schweißdrüsen-
adenom: α-Aktin 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) sind durch eine mittel- bis hoch-
gradige intrazytoplasmatische Expression 
von α-Aktin gekennzeichnet. Die Drüsen-
epithelzellen (Pfeilspitzen) zeigen keine α-





Abb. 9.37: kanines Schweißdrüsen-
adenom: Vimentin 
Vimentin wird von den nicht-neoplastischen 
Myoepithelzellen (Pfeile) und den Stroma-
zellen (rote Pfeilspitze) mittel- bis hochgra-
dig intrazytoplasmatisch exprimiert. Die Drü-
senepithelzellen (Pfeilspitzen) weisen keine 




9.5.3.2 Befunde innerhalb einfacher Schweißdrüsenkarzinome des Hundes 
 
Abb. 9.38: kanines Schweißdrüsen-
karzinom: ZK 19 
Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) sind 
durch eine hochgradige intrazytoplas-
matische ZK 19-Expression gekennzeich-
net. Die nicht-neoplastischen Myoepithel-
zellen (Pfeile) zeigen keine Expression; 








Abb. 9.39: kanines Schweißdrüsen-
karzinom: p63 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) zeigen eine hochgradige intra-
nukleäre p63-Expression. Die Drüsenepi-
thelzellen (Pfeilspitzen) weisen keine p63-





Abb. 9.40: kanines Schweißdrüsen-
karzinom: ZK 14 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) weisen eine hochgradige intrazyto-
plasmatische ZK 14-Expression auf. In den 
Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) ist keine 
ZK 14-Expression nachweisbar; Drüsenlu-





Abb. 9.41: kanines Schweißdrüsen-
karzinom: ZK 5/6 
Einige nicht-neoplastische Myoepithelzellen 
(Pfeile) sind gekennzeichnet durch eine 
schwache Expression des ZK 5/6-Proteins. 
Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) zei-









Abb. 9.42: kanines Schweißdrüsen-
karzinom: α-Aktin 
Innerhalb der nicht-neoplastischen Myoepi-
thelzellen (Pfeile) kann eine überwiegend 
mittelgradige intrazytoplasmatische α-Aktin-
Expression beobachtet werden, während 
die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) keine 





Abb. 9.43: kanines Schweißdrüsen-
karzinom: Vimentin 
Innerhalb der nicht-neoplastischen Myoepi-
thelzellen (Pfeile) ist eine mittelgradige in-
trazytoplasmatische Expression von Vi-
mentin nachweisbar. Die Drüsenepithel-
zellen (Pfeilspitzen) exprimieren kein Vi-
mentin; Bindegewebe mit Stromazellen 




9.5.3.3 Befunde innerhalb komplexer Schweißdrüsentumoren des Hundes 
 
Abb. 9.44: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom: ZK 19 
Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) sind 
durch eine hochgradige ZK 19-Expression 
gekennzeichnet, während die neoplas-
tischen Myoepithelzellen (Pfeile) in der my-
xoiden Grundsubstanz (MG) keine Ex-








Abb. 9.45: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom: p63 
Die neoplastischen Myoepithelzellen 
(schwarze Pfeile) sowie die nicht-neo-
plastischen Myoepithelzellen (rote Pfeile) 
sind durch eine hochgradige intranukleäre 
p63-Expression gekennzeichnet, während 
in einigen Drüsenepithelzellen (Pfeilspitz-
en) lediglich eine schwache intrazytoplas-
matische p63-Expression nachweisbar ist; 
myxoide Grundsubstanz (MG), Bindegewe-





Abb. 9.46: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom: ZK 14 
Neoplastische Myoepithelzellen (Pfeile) 
innerhalb der myxoiden Grundsubstanz 
(MG) wiesen eine hochgradig intrazyto-
plasmatische ZK 14-Expression auf. Die 
Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) zeigen 
keine positive Reaktion mit dem ver-





Abb. 9.47: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom: ZK 5/6 
Einzelne nicht-neoplastischen Myoepithel-
zellen (Pfeile) im Randbereich der kom-
plexen Areale (gekennzeichnet durch das 
Vorhandensein von myxoider Grundsub-
stanz; MG) zeigen eine gering- bis mittel-
gradige intrazytoplasmatische ZK 5/6-Ex-
pression, während die Drüsenepithelzellen 








Abb. 9.48: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom: α-Aktin - Übersicht 
Die neoplastischen Myoepithelzellen (Rah-
men) sind durch eine mittelgradige, die 
nicht-neoplastischen Myoepithelzellen (Pfei-
le) durch eine mittel- bis hochgradige intra-
zytoplasmatische α-Aktin-Expression ge-
kennzeichnet. Die Drüsenepithelzellen 
(Pfeilspitzen) zeigen keine Expression des 
Proteins; myxoide Grundsubstanz (MG), 





Abb. 9.49: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom: α-Aktin 
Eine gering- bis mittelgradige intrazyto-
plasmatische Expression von α-Aktin kann 
in den neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) beobachtet werden. Die Drüsen-
epithelzellen (Pfeilspitzen) exprimieren kein 






Abb. 9.50: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom: Vimentin 
In einigen neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) kann eine hochgradige intrazyto-
plasmatische Expression des Vimentin-
Proteins beobachtet werden. In den Drü-
senepithelzellen (Pfeilspitzen) ist keine Ex-
pression von Vimentin nachweisbar; myxoi-








Abb. 9.51: komplexes Schweißdrüsen-
karzinom 
Die myxoide Grundsubstanz (MG), welche 
die neoplastischen Myoepithelzellen (Pfeile) 
umgibt, ist durch eine geringgradige Blau-
färbung gekennzeichnet. Die Drüsenepi-




9.5.3.4 Befunde innerhalb benigner Schweißdrüsenmischtumoren des Hundes 
 
Abb. 9.52: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor: ZK 19 
  Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) sind 
durch eine hochgradige intrazytoplasma-
tische ZK 19-Expression gekennzeichnet, 
während die Myoepithelzellen (Pfeile) keine 






Abb. 9.53: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor: ZK 14 
Innerhalb der Knorpelmatrix (KM) sind muti-
fokal knorpelbildende Zellen (Pfeilspitzen) 
und Myoepithelzellen (Pfeile) nachweisbar, 
welche durch eine mittelgradige intrazytop-
lasmatische ZK 14-Expression gekenn-
zeichnet sind, während gut ausgereifte 
Chondroblasten (Rahmen) keine Expressi-








Abb. 9.54: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor: α-Aktin 
Im Randbereich gelegene Myoepithelzellen 
(Pfeile) sind durch eine gering- bis mittel-
gradige Expression von α-Aktin gekenn-
zeichnet. In der Knorpelmatrix (KM) liegen-
de knorpelbildende Zellen (Pfeilspitzen) und 






Abb. 9.55: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor: Vimentin 
In den knorpelbildenen Zellen (Pfeilspitzen) 
und den Myoepithelzellen (Pfeile) kann eine 
gering- bis mittelgradige intrazytoplasma-
tische Expression von Vimentin beobachtet 
werden. Die Chondroblasten (Rahmen) 






Abb. 9.56: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor: ZK 5/6 
Die knorpelbildenden Zellen (rote Pfeile) 
und die nicht-neoplastischen Myoepithel-
zellen (schwarze Pfeile) sind durch eine 
geringgradige intrazytoplasmatische ZK 5/6-
Expression gekennzeichnet. Die Chondro-
blasten (Pfeilspitzen) weisen keine Expres-








Abb. 9.57: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor: p63 
Mehrere knorpelbildende Zellen (Pfeile) 
innerhalb der Knorpelmatrix (KM) zeigen 
sowohl eine mittel- bis hochgradige intra-
nukleäre als auch eine geringgradige intra-
zytoplasmatische Expression des p63-
Proteins. Daneben sind einige Chondro-
blasten (Pfeilspitzen) mit einer gering-






Abb. 9.58: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor: Kollagen Typ 2 
Die Knorpelmatrix (KM), welche die knor-
pelbildenden Zellen (gelbe Pfeile) und Myo-
epithelzellen (schwarze Pfeile) umgibt, zeigt 
eine mittel- bis hochgradig intrazytoplasma-
tische Expression von Kollagen Typ 2. In 
den Drüsenzellen (Pfeilspitzen) ist keine 





Abb. 9.59: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor: Aggrekan 
Die knorpelbildenden Zellen (Pfeile) und 
Chondroblasten (Rahmen) sind von der 
Aggrekan positiv reagierenden Knorpel-
matrix (KM) umgeben. Im Randbereich be-









Abb. 9.60: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor 
Die Knorpelmatrix (KM) ist durch eine mit-
telgradige, im Bereich der Chondroblasten 
(Pfeilspitzen) und knorpelbildenden Zellen 
(Pfeile) durch eine hochgradige Blaufärbung 
gekennzeichnet. Die Drüsenanteile (Stern) 




Abb. 9.61: kaniner benigner Schweiß-
drüsenmischtumor 
Die Knorpelmatrix (KM) mit den knorpel-
bildenden Zellen (Pfeile) und den Chon-
droblasten (Pfeilspitzen) ist durch eine mit-
telgradige Rot-Orange-Färbung im Bereich 
der Knorpelhöfe der Chondroblasten ge-
kennzeichnet; Drüsenanteile (Stern)  
Safranin-Orange-Färbung 
 
9.5.3.5 Befunde innerhalb maligner Schweißdrüsenmischtumoren des Hundes 
 
Abb. 9.62: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor: ZK 19 
Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) sind 
durch eine hochgradige intrazytoplasma-
tische ZK 19-Expression gekennzeichnet. 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(rote Pfeile) sowie die knorpelbildenden 
Zellen (schwarze Pfeile) zeigen keine Ex-








Abb. 9.63: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor: α-Aktin 
Während die nicht-neoplastischen Myoepi-
thelzellen (rote Pfeile) α-Aktin mit einer mit-
telgradigen Intensität exprimieren, zeigen 
die knorpelbildenden Zellen (schwarzer 
Pfeil), die Chondroblasten (Rahmen) und 
die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) keine 





Abb. 9.64: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor: ZK 14 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(rote Pfeile) außerhalb der Knorpelareale 
sind gekennzeichnet durch eine hoch-
gradige intrazytoplasmatische ZK 14-Ex-
pression. Im Bereich der Knorpelmatrix (KM) 
sind einzelne ZK 14-positive knorpelbilden-
de Zellen (schwarzer Pfeil) nachweisbar. 
Daneben sind gut differenzierte Chondro-
blasten (Rahmen) erkennbar. Die Drüsen-





Abb. 9.65: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor: Vimentin 
Vimentin wird von den nicht-neoplastischen 
Myoepithelzellen (rote Pfeile), den knorpel-
bildenden Zellen (schwarze Pfeile) sowie 
den Chondroblasten (gelber Pfeil) expri-
miert. Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) 









Abb. 9.66: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor: p63 
Mehrere knorpelbildende Zellen (Pfeile) sind 
sowohl durch eine mittelgradige intra-
nukleäre als auch eine geringgradige diffuse 
intrazytoplasmatische Expression des p63-
Proteins gekennzeichnet. Einzelne gut diffe-
renzierte Chondroblasten (Pfeilspitzen) 
zeigen eine geringgradige intranukleäre 





Abb. 9.67: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor: ZK 5/6 
In die Knorpelmatrix (KM) eingebettet sind 
geringgradig ZK 5/6 exprimierende knorpel-
bildende Zellen (schwarze Pfeile) und neo-
plastische Myoepithelzellen (rote Pfeile) 
nachweisbar. Die Chondroblasten (Pfeil-






Abb. 9.68: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor: Aggrekan 
Die Knorpelmatrix (KM) mit den knorpel-
bildenden Zellen (schwarze Pfeile), den 
neoplastischen Myoepithelzellen (rote Pfei-
le) sowie den Chondroblasten (Pfeilspitzen) 









Abb. 9.69: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor: Kollagen Typ 2 
Die Knorpelmatrix (KM), welche die knor-
pelbildenden Zellen (Pfeilspitzen) umgibt, 
zeigt eine mittelgradige Expression von 
Kollagen Typ 2. Die Drüsenepithelzellen 






Abb. 9.70: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor 
Die Knorpelmatrix (KM) mit den knorpel-
bildenden Zellen (Pfeilspitzen) ist durch eine 
mittel- bis hochgradige Blaufärbung ge-
kennzeichnet. Die angrenzenden kom-
plexen Areale mit den neoplastischen Myo-
epithelzellen (Pfeil) zeigen lediglich eine 




Abb. 9.71: kaniner maligner Schweiß-
drüsenmischtumor 
Die Knorpelmatrix (KM) mit den darin ent-
haltenen knorpelbildenden Zellen (Pfeil-
spitzen) zeigt arealweise eine gering- bis 
mittelgradige Rot-Orange-Färbung.  
Safranin-Orange-Färbung 
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9.5.3.6 Befunde innerhalb einfacher Schweißdrüsentumoren der Katze 
 
Abb. 9.72: einfaches felines Schweiß-
drüsenadenom: ZK 19 
Die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) sind 
durch eine hochgradige ZK 19-Expression 
gekennzeichnet, während die nicht-neo-
plastischen Myoepithelzellen (Pfeile) keine 
Expression des Proteins aufweisen; Drü-





Abb. 9.73: einfaches felines Schweiß-
drüsenadenom: p63 
Nahezu alle nicht-neoplastischen Myo-
epithelzellen (Pfeile) zeigen eine hoch-
gradige p63-Expression. Mehrere Drüsen-
epithelzellen (Pfeilspitzen) sind durch eine 
multifokal geringgradige intrazytoplasma-
tische Expression des p63-Proteins ge-






Abb. 9.74: einfaches felines Schweiß-
drüsenadenom: ZK 14 
Eine hochgradig intensive intrazytoplasma-
tische ZK 14-Expression ist in den nicht-
neoplastischen Myoepithelzellen (Pfeile) 
nachweisbar. Die Drüsenepithelzellen (Pfeil-








Abb. 9.75: einfaches felines Schweiß-
drüsenadenom: ZK 5/6 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) sind durch eine mittelgradige intra-
zytoplasmatische ZK 5/6 Expression ge-
kennzeichnet, während die Drüsenepithel-
zellen (Pfeilspitzen) keine Expression des 





Abb. 9.76: einfaches felines Schweiß-
drüsenadenom: α-Aktin 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) sind durch eine mittel- bis hochgra-
dige intrazytoplasmatische α-Aktin-Expres-
sion gekennzeichnet, während die Drüsen-
epithelzellen (Pfeilspitzen) keine Expression 
des Proteins aufweisen; Drüsenlumina 





Abb. 9.77: einfaches felines Schweiß-
drüsenadenom: Vimentin 
Innerhalb der nicht-neoplastischen Myo-
epithelzellen (Pfeile) kann eine mittel- bis 
hochgradige intrazytoplasmatische Vimen-
tin-Expression nachgewiesen werden. Die 
Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) zeigen 
keine Expression von Vimentin; Drüsenlu-
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9.5.3.7 Befunde innerhalb einfacher Schweißdrüsenkarzinome der Katze 
 
Abb. 9.78: felines Schweißdrüsen-
karzinom: ZK 19 
In den Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) 
kann eine gering- bis hochgradige intra-
zytoplasmatische ZK 19-Expression nach-





Abb. 9.79: felines Schweißdrüsen-
karzinom: p63 
Nahezu alle nicht-neoplastischen Myoepi-
thelzellen (Pfeile) zeigen eine mittel- bis 
hochgradige intranukleäre p63-Expression. 
In den Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) ist 






Abb. 9.80: felines Schweißdrüsen-
karzinom: ZK 14 
Eine gering- bis mittelgradige intrazyto-
plasmatische ZK 14-Expression ist in nahe-
zu allen nicht-neoplastischen Myoepithel-
zellen (Pfeile) nachweisbar. Die Drüsen-
epithelzellen (Pfeilspitzen) zeigen keine 









Abb. 9.81: felines Schweißdrüsen-
karzinom: ZK 5/6 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) sind durch eine mittelgradige intra-
zytoplasmatische ZK 5/6-Expression ge-
kennzeichnet, während die Drüsenepithel-






Abb. 9.82: felines Schweißdrüsen-
karzinom: α-Aktin 
In mehreren nicht-neoplastischen Myoepi-
thelzellen (Pfeile) kann eine gering- bis mit-
telgradige intrazytoplasmatische α-Aktin-
Expression nachgewiesen werden, während 
die Drüsenepithelzellen (Pfeilspitzen) keine 






Abb. 9.83: felines Schweißdrüsen-
karzinom: Vimentin 
Die nicht-neoplastischen Myoepithelzellen 
(Pfeile) sind durch eine mittel- bis hoch-
gradige intrazytoplasmatische Vimentin-
Expression gekennzeichnet. In den Drüsen-
epithelzellen (Pfeilspitzen) ist keine Expres-










9.6.1 Färbeprotokoll für die Alcianblau 8GS-Färbung pH 2,5 
1. Entparaffinierung in Xylol für 2 x 10 min 
2. Rehydrierung der Schnitte über absteigende Ethanolreihe: 
- 1 x 2 min in Isopropylalkohol 
- 1 x 2 min in 96% Ethanol 
       - 1 x 2 min in 70% Ethanol und 15 ml Ammoniak 
       - 1 x 2 min in 50% Ethanol 
3. 2 min 3% Essigsäure 
4. 1 Stunde 0,1%ige Alcianblaulösung (pH 2,5) 
5. 2 min Leitungswasser 
6. in Aqua dest. spülen 
7. 3 min 1%iges Kernechtrot 
8. in Aqua dest. spülen 
9. Dehydrierung der Schnitte in aufsteigender Ethanolreihe:  
- 2 x 2 min in 96% Ethanol 
- 1 x 2 min in Isopropylalkohol 




0,1g Alcianblau 8GS (Fa. Chroma Nr. 1A288) und 100 ml 3%ige Essigsäure 
 
Kernechtrot: 
0,1g Kernechtrot (Fa. Merck Nr. 5189) und 100 ml 5%ige Aluminiumsulfatlösung 
 
9.6.2 Färbeprotokoll für die Safranin-Orange Färbung 
1. Entparaffinierung in Xylol für 2 x 10 min 
2. Rehydrierung der Schnitte über absteigende Ethanolreihe: 
- 1 x 2 min in Isopropylalkohol 
- 1 x 2 min in 96% Ethanol 
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       - 1 x 2 min in 70% Ethanol und 15 ml Ammoniak 
       - 1 x 2 min in 50% Ethanol 
3. Spülung in Leitungswasser 
4. Lichtgrün (0,2%): 1 min 
5. Waschen in 3% Essigsäure (10 x tauchen) 
6. Safranin-Orange-Lösung: 5 min 
(270 ml 3% Essigsäure und 30 ml Safranin-Orange-Lösung 3% wässrig) 
11. Dehydrierung der Schnitte in aufsteigender Ethanolreihe:  
- 2 x 2 min in 96% Ethanol 
- 1 x 2 min in Isopropylalkohol 
7. vollständige Entfernung des Ethanols: Xylol für 2 x 5 min 
8. Eindecken der Schnitte 
9.7 Verfahrensschritte der immunhistologischen Untersuchungen 
9.7.1 Vorbehandlung an Paraffin-eingebetteten Gewebeschnitten 
1. Aufziehen von 3-4 μm dicken Schnitten auf SuperFrost® Plus Objektträger (041300, Fa. 
    Menzel-Gläser, Braunschweig) 
2. 30 min Trocknen bei Raumtemperatur vor einem Ventilator, anschließende Lagerung über 
    Nacht im Wärmeschrank bei 37°C 
3. Entparaffinierung und Rehydrierung 
   10 min Xylol 
   3 min Xylol 
   2 x je 3 min Isopropanol 
   3 min 96% Alkohol 
4. Inaktivierung der endogenen Peroxidase 
   30 min in Methanol mit frisch zugesetztem 0,5% H2O2 bei Raumtemperatur (Perhydrol 30% 
   H2O2 p.a., 107210, Merck, Darmstadt) 
5. Waschen in TBS 
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9.7.2 Besondere Verfahren 
Vor dem Aufbringen der Objektträger auf die Coverplates wurde zunächst zum Nachweis der immunhisto-
logischen Marker p63, Zytokeratin 14 und Aggrekan eine Zitrat-Behandlung durchgeführt.  
Für Kollagen-Typ 2 und Zytokeratin 19 wurde eine Protease Behandlung sowie für Zytokeratin 5/6 eine 
EDTA Behandlung gewählt. 
 
Zitrat-Behandlung (pH 6) 
1. 10 mM Zitratpuffer pH 6,0 auf 96°C vorwärmen 
2. 30 min Inkubation der Schnitte in Zitratpuffer bei 96°C 
3. 30 min Abkühlen bei Zimmertemperatur 
4. Spülen mit TBS 
 
Protease-Behandlung 
1. 5 min Spülen der Schnitte in PBS bei 37°C 
2. 5 min Inkubieren der Schnitte in 0,05% Protease in PBS bei 37°C (bakterielle Protease Typ 
XXIV, P8038, Sigma Chemie, Deisenhofen) 
3. 3 x 5 min Spülen der Schnitte in eiskaltem TBS 
 
EDTA-Behandlung (pH 8,0) 
1. 30 min Inkubieren der Schnitte in EDTA-Lösung pH 8,0 
2. 20 min Abkühlen bei Raumtemperatur 
3. Spülen mit TBS 
9.7.3 Antigennachweis mittels monoklonaler AK nach der Peroxidase-anti- 
Peroxidase (PAP)-Methode 
1. Wechseln der Schnitte aus der Küvette in Coverplates (721100013, Life Science Int. GmbH, 
   Frankfurt/Main) 
2. Einbringen von je 100 μl des in 1% BSA (Bovines Serumalbumin, 3895, Boehringer, Mannheim) in  
   TBS verdünnten Primärantikörpers bzw. des Kontrollserums in die CoverplatesTM 
3. Inkubation über Nacht bei 4°C 
4. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je CoverplateTM 
5. 30 min Inkubation bei Raumtemperatur mit 100 μl Ratte anti-Maus IgG (1:100 in 1% BSA) 
   (Bovines Serum Albumin, 3895, Boehringer, Mannheim) in TBS je CoverplateTM 
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6. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je CoverplateTM 
7. 30 min Inkubation bei Raumtemperatur mit 100 μl Maus-PAP (1:500 in 1% BSA in TBS) je 
   Coverplate TM 
8. Spülen durch Einbringen von je 2 ml TBS je CoverplateTM 
Weiter mit Standard zur Nachbehandlung Abschnitt 9.8.5 
9.7.4 Antigennachweis mittels universellem Immun-Peroxidase Polymer, Anti-Maus, 
Anti-Kaninchen 
Durchführung im Falle der Marker p63, Zytokeratin 14 und Aggrekan 
Ausführung entsprechend PAP-Methode bis inklusive Schritt 4, anschließend: 
1. Einbringen von 100 μl unverdünntem N-Histofine® (414151 F; medac GmbH Wedel) 
2. 30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
3. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je CoverplateTM 
Weiter mit Standard zur Nachbehandlung 
9.7.5 Standard zur Nachbehandlung 
1. Wechseln der Schnitte aus den CoverplatesTM in eine Küvette 
2. 10 min Inkubation der Schnitte unter ständigem Rühren (Magnetrührer) in 3,3`- 
   Diaminobenzidintetrahydrochlorid (DAB, Fluka Feinchemikalien GmbH, Neu Ulm) mit 0,01% 
   H2O2 (30%) 0,1 M Imidazolpuffer (pH 7,1) bei Raumtemperatur 
3. 3 x 5 min Waschen in TBS bei Raumtemperatur 
4. 5 min Waschen in Aqua dest. Bei Raumtemperatur 
5. Eindecken der Objektträger mittels Eindeckautomat Tissue Tek (Vogel GmbH & Co KG, 
   Gießen) 
9.7.6 Verwendete Seren und sekundäre Antikörper 
Schweineserum 
Das von Schlachtschweinen stammende Serum wurde steril filtriert, zur Konservierung mit 0,05% 
Merthiolat versetzt und bis zur Verwendung bei -20°C gelagert. 
 
Sekundäre Antikörper 
Als Sekundärantikörper für monoklonale Primärantikörper nach der PAP-Methode wurde 1:100 in 1% BSA 
in TBS verdünntes Ratte anti-Maus IgG (415005100, Dianova Diagnostika GmbH, Hamburg) eingesetzt. 
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Peroxidase anti-Peroxidase (PAP)-Komplex 
Als PAP-Komplex für die monoklonalen Primärantikörper diente eine 1:500 in 1% BSA in TBS 
verdünnte Maus-PAP (223005025, Dianova Diagnostika GmbH, Hamburg). 
Kontrollseren 
Als Kontrollserum (Negativkontrolle) für den monoklonalen Antikörper wurde ein monoklonaler 
Antikörper gegen das Oberflächenantigen von Hühner-Bursa-Lymphozyten (T1) verwendet. 
9.7.7 Lösungen und Puffer 
Tris-buffered saline (TBS, pH 7,6) 
Stammlösung 
60,57 g Tris (hydroxymethyl)-aminomethan (48552, Carl Roth GmbH und Co.KG, Karlsruhe) 
610 ml Aqua dest. 
390 ml HCL 1 N (109057, Merck, Darmstadt) 
Gebrauchslösung 
100 ml Stammlösung 
900 ml 0,8% NaCl (106400, Merck, Darmstadt) in Aqua dest. 
 
Phosphate-buffered saline (PBS, pH 7,2, 300 mOsm) 
Stammlösung 
42 g NaCl krist. (106400, Merck, Darmstadt) 
9,26 g Na2HPO4 x 2H20 p.a. (106580, Merck, Darmstadt) 
2,15 g K2HPO4 (60218, Fluka Feinchemikalien, Neu Ulm)) 
ad 1000 ml Aqua bidest. 
Gebrauchslösung: 
Verdünnung der Stammlösung 1:5 in Aqua bidest. 
Zitratpuffer (10 mM, pH 6,0) 
Stammlösung A (0,1 M Zitronensäure) 
21,01 g Zitronensäure (C6H8O7 x H2O) (100247, Merck, Darmstadt) 
1000 ml Aqua dest. 
Stammlösung B (0,1 M Natriumzitrat) 
29,41 g Natriumzitrat (C6H5O7Na3 x H2O) (71406, Fluka Feinchemikalien, Neu Ulm) 
1000 ml Aqua dest. 
 
 




9 ml Stammlösung A 
41 ml Stammlösung B 
450 ml Aqua dest. 
Mischen auf Magnetrührer 
 
Imidazol/HCl-Puffer 0,1 M (pH 7,1) 
6,81 g Imidazol (104716, Merck, Darmstadt) 
ad 1000 ml Aqua dest. 
500 ml 0,1 M HCl (109057, Merck, Darmstadt) 
 
Diaminobenzidintetrahydrochlorid-Lösung (DAB) 
0,1 g DAB purum p.a. (32750, Fluka Feinchemikalien, Neu Ulm) 
200 ml 0,1 M Imidazol/HCl-Puffer (pH 7,1) 




10 g Mercury-[(-O-carboxyphenyl)thio]-ethyl Na Salz approx. 98% (T-5125, Sigma 
Chemical Co., Taufkirchen) 
100 ml 0,8% NaCl (106400, Merck, Darmstadt) 
Lagerung bei 4°C 
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